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veuses^'u"'’^'^‘*'?r  ®"®.  l®»  eomplications  ner- 

^^ANçoNcÎD^sotErvpsr"*'''^’ 

srp*  e.  Action  du  régime  déchloruré  sur 


la  pylurie.  Considérations  sur  l’élimination 
des  chlorures  (Decourt,  Meyer,  Audry  et 
Lesourd),  621. 

Diabète  Insipide  et  sijndrome  ailiposo-génilal 
chez  une  hérédo-syphilitique  (Tcuraine, 
Gâté  et  Bernou),  626. 

Diélectrolyse  transcéréhrale.  Considérations  sur 
la  —  (méthode  de  Bourguignon),  G.  T.  Jor- 
DANESCO),  351. 

Différenciation  neuronale.  La  causalité  de  la  — 
chez  les  batraciens  (Szepsenwol),  489. 

Dilatateurs  de  la  glotte.  La  paralysie  des  — 
(Ramadier),  503. 

Diplégie  brachiale  saturnine  (Richon  et  Kis- 
sel),  113, 

Discussion  (Alajouanine),  421,  434,  447,  451. 

—  (Alquier),  553. 

—  (Barré),  549. 

—  (Baruk),  705. 

—  (Chavany),  205. 

—  (Haguenau),  434. 

—  (Mollaret),  410. 

—  (Schaeffer),  579. 

—  (Souques),  295  et  903. 

—  (Tournay),  410. 

—  (Vincent),  898,  903  et  922. 

Disque  intervertébral.  Algies  thoraciques  dif- 
luscs  par  hernies  intraspongieuses  multiples 
du  —  (O.  Crouzon,  Ledoux-Lebard  et 
Christophe),  646. 

- .A  propos  des  hernies  intraspongieuses 

multiples  du  —  (Decourt),  647. 

Dissymétrie  du  corps  humain.  Remarques  neu¬ 
rologiques  sur  la  —  (S.  DI  Mauro),  326. 

Drainage  forcé  des  espaces  sous-arachnoïdiens 
(A.  Gaston),  62‘'. 

Dyschondroplasie  d’Ollier.  La  —  (A.  Richard, 
P.  V.  Dupuis,  C.  Riederer  et  R.  Broyez), 
326. 

Dysostose  cranio-faciale.  Résultat  des  examens 
otologiqucs  dans  la  —  (Aubry),  302. 

- .  Etude  anatomique  d’un  cas  de  —  (R. 

Garcin,  M.  Chevalley  et  R.  Bize),  325. 

- •.  Cas  Dole  de  —  (maladie  de  Crouzon) 

(Van  Lint  et  Van  Bogaert),  95. 

- .  Goitre  exophtalmique  et —  (Pommé), 

Buffe  et  Marot),  456. 

—  neuroecto.lermiques  congénitales.  Les  — 
(L.  Van  Bogaert),  354. 

Dystonies.  Les  —  (V.  Poursines),  345. 

—  crurales.  Etat  actuel  de  la  (lucstion  des  para¬ 
plégies  et  des  —  chez  les  vieillards  (Bor¬ 
ges),  Fortes  et  Magalhaes),  796. 

—  musculaire,  l.hi  cas  de  —  déformante  (Y.  Di- 
mitri),  346. 

Dystrophie  musculaire.  Sur  un  cas  do  —  pro¬ 
gressive  myopathique  familiale  (Bini),  1032. 

—  osseuse  de  Morquio  La  —  dans  le  cadre  des 
hvperlaxités  familiales  (Giraud  et  Bert), 

845. 


E 


Eau.  Action  de  1’ —  sur  la  croissanco,  sur  l’ori¬ 
gine  des  goitres  et  sur  celle  do  l’insullisancc 
des  (onctions  thyroïdiennes  (Colella),  620. 

Echinococcose  rachidienne  opérée  pour  la  ((ua- 
trième  (ois  (Conos),  287. 
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Ecorce  cérébrale.  Roclicrchcs  sur  la  ilynami- 
((uc  de  1’  —  des  vinilliirds  (Marinesco,  Sa- 
GEK  et  Kreindlkk),  4H3. 

Ectopie,  Accidents  dus  à  1’ —  do  la  canine  suiié- 
rioiire  (Van  Nieuwenhuyse),  .503. 

Electromyographie  dos  réflexes  (0.  Villak- 

Emétine.  Les  méfaits  de  1’ —  sur  le  système 
nerveux  central  :  état  conl'usinnnel,  irrita¬ 
tion  i)yramidaie  (Conos),  968. 

Emotion  expérimentale.  L' —  on  psychiatrie 
(IfnMDEiiTO  Alvarez  Mino),  127. 

Encéphalite.  Syphilis  et  sym|)tômes  d’ —  basse 
(M""  CeliiÀrd),  606. 

—  épidémique.^  (U.  Clément),  642. 

--  —  .Contribution  aux  recherches  sur  l’épi¬ 
démiologie  do  r —  à  Wü,iowodztwo  (.J.  Dret- 

- avec  symptômes  spasmodiques  reB|)ira- 

toires  et  digestifs  (Keligowski),  607. 

—  d'été.  Ile  la  formule  sanguine  do  1' —  au  .la¬ 
pon  (T.  M.atsumhka,  s.  Komiua,  S.  Taciit- 
liANA,  M.  FtrjiuAYASHi  et  N.  Ka.iiya.ma),  64.5. 

—  hémnrraijiqup.fi.  Les  — .  L’encéphalite  psy- 
chosiciue  aiguë  liémorragii|ue  (Fardet),  105. 

—  humaines  épidémiques.  Los  —  (C.  Lkvaditi, 

M""  R.  SoiiOEN  et  .T.  Levaiutt),  644. 

—  morbilleuse.  Signe  d’Argyll-Robertson  tran¬ 
sitoire  au  décours  d’une  —  (Roger,  Paillas 
et  .Jouve),  457. 

—  pnslmor bilieuse  tardive  à  type  foudroyant 
chez  le  frère,  à  type  d’épisodes  successifs 
chez  la  sœur  (Roger,  Sarradon  et  Audiek), 

—  poslvaccinale  expérimenlale.  Histopathologie 
(le  r —  (luANEZ  et  Ferez),  643. 

—  psychosiques.  Les  —  (Maroiiand  et  Cour¬ 
tois),  767. 

- aigue  hémorragique.  L’ —  (L.  Marchanu 

et  A.  Courtois),  644. 

-  suraiqué.  Sur  un  cas  d’ -  (Amadeu  Fia- 
Liio),  641. 

Encéphalitique.  Hémiatrophie  linguale,  sco¬ 
liose,  hémiatrophie  du  tronc  avec  intégrité 
des  membres,  céphalée  intense,  spasme  con¬ 
jugué  de  la  tête  et  des  yeux,  chez  un  ancien  — 
(CoNüs),  285. 

Encéphalomyélites  consécutives  aux  fièvres 
(Girauu  et  PoiNSo),  492. 

—  et  imeuinonie  à  virus  hémorragique  com- 
]iln|uant  la  rougeole  (Moore  et  Mc  Cordock), 

—  dissemine.e.  Présentation  des  cas  concernant 
rcpidemie  actuelle  d’ —  (Hermann,  Potok  et 
Birnhaum),  605. 

—  primitive  chez  les  enfants  (L.  Prussak),  645. 

—  epulemique.  Critères  nosologiques  de  1’ — 
et  son  traitement  hydrominéral  (Cruciiet), 
116. 

Encéphalopathie  arséno-benzollque.  Troubles 
nerveux  consécutifs  à  une  —  (Sézary  et 
ÜURUY),  114. 

—  .saturnine.  A  [iropos  d’un  cas  d’—  (Pagniez, 
Plichet  et  Salles),  113. 

Endocardite  zoslérienne.  L’  —  (Andréassian), 

Eosinophilorachie  provoquée..  A  propos  de  1’ — 
(Rizzo),632. 

Ependymite  de  nature  probablement  syphili¬ 
tique  {  Urechia  et  BumbackhcuJ,  £72, 

—  primitive.  Forme  subaigué  avec  oblitération 


des  trous  do  Monro  et  hydrocéphalie  des  ven¬ 
tricules  latéraux  (Arnold),  114. 

Ependymome  du  lilum  terminale  (Tarlow), 
637. 

Epilepsie  et  luxation  de  l’épaule  (Albo),  1018. 

. —  grave,  traitée  chirurgicalement.  Guérison 
complète  depuis  3  ans  (Barré,  Clovis  Vin¬ 
cent  et  M*  “  Heli.e),  70. 

— .  Recherches  cliniques  relatives  à  la  thérapeu¬ 
tique  bromo-barbiturique  de  1’ —  par  le 
«  Brolumin  »  (Bianchini,  1019. 

— .  Le  repérage  ventriculaire  dans  P —  (Can- 
TACUZINO),  460. 

—  à  début  brusque  et  à  forme  grave  paraissant 
en  rapport  avec  un  processus  encéphalitique 
(Claude,  Caron  et  Sivadon),  455. 

— .  Sur  un  cas  d’ —  avec  hyiiercalcémie  (Cossa)  , 
928. 

— .  Le  com|)lcxe  biochimique  dans  1’ —  (CuR- 
Ti),  1019. 

—  et  menstruation  (Curïi),  1019. 

— .  Etude  en  série  sur  l’intelligence  des  sujets 
atteints  d’~  (Fetterman  et  Barnes),  1020. 

— .  L’hypersensibilisation  comme  cause  d’ — 
(Forman),  1020. 

— .  La  cysticercose  comme  cause  de  P —  chez 
l’homme  (Mac  Arthur),  1021. 

—  autonome.  Comiite  rendu  d’un  cas  accompa¬ 
gné  de  constatations  nécropsiques  (Mc  Lean, 
1022. 

— .  L’ —  dans  l’encéphalite  épidémique  chro¬ 
nique  (L.  Mori),  645. 

— .  L’ —  comme  manifestation  unique  ou  pré¬ 
dominante  dans  4  cas  de  tumeur  du  lobe  pré¬ 
frontal  (Ouregia,  Constantinesco  (I.  et  S.), 
790. 

— ,  Des  relations  de  la  migraine,  de  P —  et 
de  quehpies  autres  affections  neuro-psychia¬ 
triques  (Paskind),  133. 

—  bravais-jacksonienne.  Syndrome  de  Weber 
controlatéral  et  accès  délirant  mnésique 
au  cours  d’une  —  gauche  d’origine  trauma¬ 
tique  (Mollaret  et  Lagache),  90. 

—  de  Brown- Séquard.  Du  rôle  de  la  lésion  ner¬ 
veuse  dans  la  jiroduction  de  P —  chez  le 
cobaye  (Pagniez,  Plichet  et  Laplane), 
1022. 

—  cardiaque  (Urechia  et  M™'  Retezeanu), 
1023.  . 

—  essentielle.  Histopathologie  de  P —  (Prados 

—  expérimenlale.  Une  nouvelle  forme  d’ —  ; 
Pé|Jilepsie  par  iiarasites  cutanés  (Pagniez, 
Plichet  et  Laplane);'  1022. 

—  janulmle  d’origine  traumatique  obstétri¬ 
cale.  Hémiplégie  installée  à  la  suite  des  crises 
convulsives  (Uraganesco,  Axentk  et  An- 

-  DREESCO),  983. 

—  mijoehnique  jamüiale.  Observations  d’ — ■ 
avec  étude  histopathologique  (Dimitri),  1020. 

—  posllraumalique.  Volet  osseux  surélevé  dans 
un  cas  d’ —  (.Jentzer),  142. 

—  psychique  (liluziÈRE,  'I’oye  et  Delmas),  1020. 

- traumatique  (Marchand  et  Micoud),  91. 

—  réllexe.  Sur  1’—.  (Ta8),657. 

—  syphilitique  (Babonneix  et  Lichtenberg), 
885. 

—  iraumatùpie  tardive.  Troubles  du  caractère 
et  de  l’affectivité  intellectuelle  dans  un  cas 
(P—  (ICiiziÈRE  et  Htoerb),  1020. 

Epileptiques.  Le  système  nerveux  chez  les  — 
(Aragona),  1018. 
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Epileptiques.  L’état  montai  clioz  les  — 
(Bridge),  1019. 

—  .  Constatations  pncumo-oncéplialofrranhi- 
Oues  chez  los  —  (Casavola),  1019. 

.  Compte  rendu  d’observations  sur  les  eon- 
vulsions  —  localisées)  (Denny-Brown  et 
Cralme  Robertson),  1019. 

.  La  circulation  cérébrale  avant  et  iiendant 
les  crises  —  chez  riiomme  (K.  A.  (liuns,  Len- 
_N0X  et  E.  L.  Gibbs),  1021. 

•  mentaux  particuliers  après  de  lépers 

paroxysmes  (Levin),  1021. 

■  ^  ^Pmuve  de  rhyperimce  chez  des  —  (Mi- 
lardi),  1022. 

^  propos  des  recherches  de 
U  ■  Kabaker  et  Charbonnel  sur  I’— 
chez  l  homme  normal  (Delmas-Marsalkt)  , 

Equilibre  nmro-vl.qilalil .  Modirications  de  1’— 
après  la  ponction  lombaire  (Pacieico),  031. 
Ereutophobie.  Un  eas  d’-  et  ses  oonsé<|uenees 
au  point  de  vue  militaire  (Gauthier),  90. 
Erythromélalgie  de  Weir-Mitchel.  Sur  un  cas 
d  — (M.  O.  CosTA),3:il. 

Essais  thérapeutiques  inspirés  par  la  constata¬ 
tion  de  1  acidose  et  de  la  rétention  chlorée 
ilans  divers  syndromes  mentaux  (E.  Marti- 
moe  et  J.  BiizEziN.-iKi),  654. 

Etats  d’amiélé.  Psychopatholopie  et  étude 
clinique  des  —  (Ktorring),  770. 
marbré  du  cerrenu.  A  propos  de  certains  as¬ 
pects  a  1  —  chez  des  sujets  indemnes  de  nia- 
lame  nerveuse  (Berluccih),  467. 

—  paramhks.  A  propos  du  diapnostie.  des  — . 
Ressins  et  écrits  pastronom,<|ues,  iiotiques 
et  Jantaisistcs  d’un  i)crsécuU'^  mpî^alomanc 
incohérent  (ViÉ  (JuitnoN),  454. 

PS’PhoneurasIhéuiques.  Contribution  à  i’étii- 
ne  de  la  pathogénie  et  du  traitement  des  — 
(Michel),  io6. 

—  —.  Contribution  à  l’étude  de  la  pathopénic 
et  du  traitement  des  —  (Miciim.),  614. 

Eiuoe  neuro-clinùiue  des  vieillards.  Contribu- 
— (j5CHACHTKR,CoiIENetNEllLEu),776. 
Ipan  mlique.  Observations  d’anesthésie 
^puierale  k  1’—  (,r.  Orihuela),  655. 

n  ^  —  l’n  anesthésie  générale  (’rKHRAcoL 
ctBALMÉs),  144. 

Examen  du  nuilade.  Guide.  clini(|ue  de  l’étudiant 
CH  du  médecin  (I)elman,  Gibaiip,  Jean- 
brau,  etc.),  765. 

Influence  des  centres  nerveux  sui 
des  systèmes  antagonistes  des  appendices 
rneomoteurs  chez  les  crustacés  (Chauchard) 

■  l’I’cp”'  'lu  muscle  chez  le  gasiroene 
— TiÜ  ™  f  Sccnouillc  (Lapicijur),  4H2.  ' 

^''•'dilc  comparative  de  1’—  nor 
VALLET  à  nerf  dégénéré  (Bon 

~ne^^^  ^  Neoussikine),  477. 

461  en  anaérobiose  (Genaud) 

"des^effetrH"*!'-  cnectro-physiologiiiui 

ealeP.'  “  administration  d’eau  sulfaté* 

T._  (Santenoise,  Merklen 

BONNET’  Richard  et  Vidacovitcii),  488. 
nn  m  Cddrbe  de  variation  des  intensité 
n  lonction  des  tenijis  pour  diverses  modalité 
n  '.^“WEITZER  et  Augkr),  479. 

•  Quelques  observations  sur  I’—  jles  nerfs  e 
‘'®  '’lmmmo  par  les  courants  len 
tement  croissants  (Liberson),  483. 


Excitation  d’un  nerf.  Evolution  du  degré  d’ —  au 
cours  du  passage  d’un  courant  progressif 
linéaire  (Fabre),  481. 

Exophtalmie  basedn mienne.  Recherches  sur  la 
pathogénie  de  F —  et  son  traitement  (Labbé, 
ViLLARET,  .ThSTIN-BkSANCON  ct  M'"*’)  SCHIF- 
WERTHEIMER,  622. 

Explication  délirante.  L’ —  (Capgras,  Beau- 
DOIIIN  et  Briau),  131. 


F 

Facial.  La  iiaralysie  aiguë,  périphérique  du  nerf 
— ,  son  problème  thérapeutique  (Kotsdadt), 

Faradisation  du  nerf  de  lajan-Ludmig.  Des  effets 
hvpertenscurs  de  la  —  chez  le  chien  curarisé 
et  vagotomisé  (ToirRNAiiio  et  Rocchisani), 
489. 

Fatigue  musr.ulaire.  Etude  chronaxique  de  la  — 
(Piolti  et  Visinïini),  486. 

Faux  du  cerveau.  Ossification  fragmentaire  de 
la  —  chez  un  P.  G.  indigène  (Pierson),  473. 
Faux  signe  de  Babinski  par  hypertonie  postu¬ 
rale  réflexe  des  extenseurs  des  orteils  chez  un 
vestibulairc  (Barré  et  Corino  d’Andrade), 
760. 

Ferments  nxydants.  Quel(|ues  données  sur  le 
rôle  des  —  dans  les  phénomènes  vitaux  (Ma- 
lUNESCo),  775. 

Fibres  motrices  intramédullaires  des  racines  ra¬ 
chidiennes  iiostérieures  (Barbé),  177. 

—  nerveuses  néoformées,  dans  la  moelle  tabe- 
ti(|ue  (Minea),  636. 

—  neurn-sqmpalhiques.  L’atteinte  des  —  dans 
leur  trajet  sous-arachnodïien  (II.  Roger  et 
Y.  PouRSiNEs),  335. 

Fibrome  du  disqueinterverlébral. HmVexU-nsinn 
inlrapulmonaire  d’un  —  (A.  Delhaye  et 
L.  Van  Bogaert),  647. 

Fièvre  emnliuuuttiquc.  Spasme  de  l’artère  cen¬ 
trale  au  cours  d’uno  —  (E.  Ahbaret,  G.  E. 
•lAYLE  et  Mastier),  399. 

—  jrniw.  Le  L.  G. -R.  lombaire  ctsous-occipital 
dans  la  —  expérimentale  du  Macacus  rhésus 
(Mollaret  et  Stéfanopoulo),  494. 

_ .  Hémiplégie  d’origine  cérébrale  ct  né¬ 
vrite  opli(|UP  au  cours  d’un  eas  de  —  (Sté- 
FANOPOiTLO  et  Mollaret),  499. 

—  tuplmide  avec  manifestations  névraxitiques 
diffuses  (Payen),  495. 

Fixation  des  colorants  dans  les  tissus  (Sandri), 

Flexion  permanente  du  pouce  chez  un  enfant 
(E.  SoRREL  et  H.  Benoit),  323. 

Fonctions  cérébrales.  Quebiues  remarques  sur 
les  —  (Vercellini),  490. 

—  cochléo-vestibulaires.  L’élude  des  —  dans  la 
maladie  de  Friedrcich  et  les  affections  dégé¬ 
nératives  du  même  groupe  (Guillain,  Mol¬ 
laret  et  Aubry),  36. 

Formations  exlrapyramidalo-végilalives,  A  pro¬ 
pos  de  l’organisation  des  —  de  la  région 
ventrale  du  diencéphale  (Nicolesco)  (J.  et 

Fo^sÎ’Lcs  —  satisfaits  (Mondain),  109. 
Fractures  de  la  colonne,  vertébrale.  A  propos  de 
la  réduction  des  —  (J.  P.  Giiinda),  648. 

_ crâne.  Un  cas  do  —  non  consolidée,  trois 

ans  après  l’accident  (A.  .Ientzer),  330. 

—  de  la  voûte  du  crâne  avec  volumineux  épan- 
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ohcmciit  extradural  et  sous-périosté.  Ponc¬ 
tion  ventriculaire  et  trépanation.  Guérison 
(M.  Arnaud),  328. 

Frontal.  Syndrome  du  lobe  —  (Silveira),  788. 


G 

Ganglion  nortko-rémtl.  L’influence  du  —  sur  la 
fonction  du  rein  chez  l’animal  (P'ontaine, 
Bauer  et  Kunun),  481. 

Glandes  endocrines.  L’importance  des  — . 
Etudes  biométriquos  en  psychiatrie  (Free¬ 
man),  021. 

Glaucome  aigu.  Poussée  de  —  survenue  après 
lionction  lombaire  (II.  Vili.ard,  H,  Vialle- 
EONT  et  Bouzigues),  641 . 

Glioblastomes.  Contributions  à  l’étude  histo¬ 
pathologique  des  —  intracrâniens  (Cons¬ 
tantin),  460. 

—  névraxiaux  muUijormes.  Contribution  à 
l’étude  histopathologique  des  —  (Paulian, 
Bistricianu  et  V.  Ionesco),  340. 

Gliomatose  bulbaire.  Etude  clinique  et  anato¬ 
mique  d’un  cas  de  —  (Lhermitte,  Monieh- 
VlNAHD  et  Tsocanakis),  411. 

Gliome  kystique  du  lobe  gauche  du  cervelet. 
Ablation  du  kyste  et  de  la  tumeur  murale. 
Guérison  (IIillemand  et  David),  121. 

—  parasagittaux.  Les  — .  Relation  de  quatre 
cas  (Cl.  B.  Masson),  339. 

—  polymorphe.  Etude  histopathologique  d’un 
cas  de  —  associé  à  une  sclérose  tubéreuse 
Visintini),  792. 

—  de  la  rétine.  Sur  un  cas  rare  de  —  avec  foyers 
inflammatoires  du  segment  antérieur  do 
l’uvéo,  avec  pseudo-hypopyon,  simulant  une 
iritis  tuberculeuse  (Mazzei),  639. 

—  corticale.  Une  variété  rare  de  —  (R.  M.  Ste¬ 
wart),  342. 

Glosso-pharyngien.  Névralgie  du  nerf — .  Docu¬ 
mentation  spéciale  sur  les  fonctions  senso¬ 
rielles,  gustative  et  sécrétoire  du  nerf  (Rei- 
ciiert),  503. 
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meil),  774. 
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Bukfe  et  Marot),  456. 

Gomme  intracérébelleuse  caséifiée  à  symptoma¬ 
tologie  démentielle  et  tumorale  (M.  A.  Bo- 
dart),  310. 
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salité  des  —  (Diuctler),  126 

— .  Les  —  et  le  rêve.  Etude  clinique  et  patho¬ 
logique  (Lhermitte),  127. 

—  motrices  verbales  de  la  langue  dans  l'encépha¬ 
lite  épidémique  (Raissa  Golant-Katner)  , 
646. 
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leur  mécanisme  (Lhermitte),  794. 
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Harmlne.  Les  effets  théraiieutiqucs  de  1' — 


dans  la  catatonie  (P.  Tomesco  et  I.  Ionesoo- 
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Hémangiome  du  cervelet,  2  cas  d’ —  chez  deux 
smurs  (Martin  et  Van  Bogaert),  121. 

—  pariétal.  Sur  un  cas  d’ — .  Ablation.  Guérison 
(Cl.  Vincent  et  Barré),  993. 

—  vertébral.  A  propos  du  diagnostic  de  com¬ 
pression  médullaire  |)ar  —  (Michon,  Gré¬ 
goire  et  Lafont),  535. 
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taires  dans  l’album  sous-jacent  (Divri,  Chri  s- 
tophe  et  Moreau),  763. 

- non  traumatique  avec  artériosclérose 

concomitante  (Rojas),  1018. 
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(Balado,  Malrran  et  Franke),  638. 
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(Eüzière,  Vidal  et  Mas),  501. 
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phie  de  Romberg  (Ginanneschi),  502. 
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par  crises  chez  un  artérioscléreux  (Roger, 
Alliez  et  Paillas),  93. 

Hémiplégie  gautho  chez  un  nourrisson  de 
22  mois.  Microgyrie  avec  hétérotopies  corti¬ 
cales  par  L.  Babonneix  et  Lhermitte),  403. 

—  avec  atrophie  musculaire  (Garcin,  Depa- 
Ris  et  Denio),  889. 

— .  Diagnostic  étiologique  d’une  —  à  début 
progressif  (L.  Ramond),  341. 

—  organùque  liée  à  l’hypertension  artérielle 
(Herman  et  Lipszwioz),  608. 

- .  Les  troubles  des  capillaires  sanguins 

dans  les  —  (Marinesoo,  Bruch  et  Vasiles- 
co),  787. 

Hémorragie  bulbo-prolubérantielle.  Do  l’hyper¬ 
tension  par  — .  Son  mécanisme  neuro-vascu¬ 
laire  et  adrénaliniquo  (Tournade  etRoocHi- 
SANi),  489. 

—  du  fond  d'œil.  Aspect  rare  d’une  — .  Son  évo¬ 
lution  (Pavia  et  Dusseldorp),  640. 

—  d’un  hémisphère  cérébelleux  et  du  XV”  ventri¬ 
cule.  Coma.  Etude  clinique  et  anatomique 
(Barré  et  Roussel),  555. 

—  intraventriculaire.  A  propos  de  -doux  cas 
d’ —  guéris  par  le  traitement  chirurgical 
(Puech,  M'i»  Rappoport  et  Brun),  923. 

—  méningée.  Manifestations  oculaires  prémo¬ 
nitoires  d’une  —  (Farnarier  et  Jouve),  457. 

—  prolubérantielle.  Hypertension  aigue  au 
cours  d’une  —  (De  Gennes),  793. 
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stein),  1016. 
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13  ans  sous  la  forme  do  paralysie  tabétique 
et  d’une  cécité  familiale  (Herman  et  Potok), 
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— syphilitique.  Nystagmus  latent,  hypermé¬ 
tropie  forte  chez  un  —  (Roger,  Albkrï-Cré- 
MiEux  et  Jayle),  94. 

Herpès.  Effet  préventif  du  sérum -antiherpé- 
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tique  dans  r —  l'xpcrimental  (Kitchevatz), 
494. 

Hétérochromie  de  Viris.  Considérations  sur  cer¬ 
tains  troubles  médullaires  chez  dos  malades 
atteints  d’ —  (Koutsrff  et  Dikffenbach), 

Hirsutisme  etlroubles  mentaux  ediez  une  lille  et 
une  petite  fille  d’hirsutes  (Plandin,  Naoht  et 
Bernaud),  621. 

Histiocytes  des  méninges  et  des  plexus  choroïdes 
(Büno),  469. 

Hoquet  persistant  depuis  4  années,  séquelle 
d  encéphalite  épidémique  (Noïoa  et  Luea- 
LEsco),  645. 

^ï*^''9®^Phalie.  Le  syndrome  infiindibiilo-tii- 
027  (Bonstantinesco  et  liiîAsro), 

interne.  Considérations  sur  la  genèse  de  1' — 
par  le  noir  de  fumée  (Reiiaei.li  et  Piiivi- 
teha),  632. 

^y^gP^y’^mlque  cérébro-spinale  (Masbkuman), 

Hydropisie 

ventriculaire.  Observation  d’ — 
(Huet),  628. 

Hygiène  mentale.  Problèmes  généraux  de  I’— 
(Gonzalo  Gueiiua),  127. 

Hypercalcémie.  Sur  un  cas  d’épilc]isie  avec  — 
(Cossa),  938. 

Hyperpar^hyroïdie  et  syndromes  angiospas- 
oques.  Résultats  do  la  parathyroïdectomie 
partielle  dans  l’endartérite  type  Buerger  et 
dans  1  endartérite  diabétique.  Contribution 
interprétation  physiopathogé¬ 
nique  (Basïai  et  Dogliotti),  619. 
ypertension  aiguë  au  cours  d’une  liémorragie 
^protuherantiolle  (On  Gennes),  793. 

artenelles  paroxystiques.  Les  —  par  cxcita- 
Oon  nerveuse  (M.  Villaket,  P.  Harvikr, 
Al.  bariety  et  Justin-Besancon),  336. 
intracrânienne.  Valeur  séméiologiquo  de  la 
J'rossion  artérielle  rétinienne  au  cours  do 
et  J.  K.  Paillas),  309. 

Hyperthyroïdles.  Le  diagnostic  des  —  par  un 
test  électrique  d’après  les  travaux  récents 
(SAiNTONet  Lamy),  626. 

«mrtrophie  musculaire  d’origine  centrale, 
^cxtrapyramidalc  (Pitha),  889. 
iP’.Ç/'PP'n'ts  do  la  myotonie  aciiiiise  et  de, 
‘  T"  (K.  Krabbe),  1033. 
sîafuraie.  Association  d’—  d’atrophie  muscu- 
naon”,  'i®  mal  formations  cardiaques  et 

osseuses  chez  un  adolescent  (M.  Labbé,  Bou- 
u.™  n*  Antonelli),  326. 

man?°')u‘®-  ®y‘''i™nie  mixte  d’-ctd’hvpo- 
H manie  (Coubbon  et  Mars),  306. 

totale  do  1’—,  paroel- 
airo  du  spinal,  parcsic  transitoire -du  sym- 

(RoQuËs),‘?r03.‘’™'““‘“'’ 

^®®  syndromes  neuro-psychi- 
^  lues  dans  1  —  (  Mackiewicz),  604. 
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Myerson),  781. 
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Hypothalamus.  Kécrélion  ou  d'’générescence 
cilloïdeau  niveau  do  1’—  (Divry),  1038. 

— .  L’ —  chez  l’homme  et  chez  le  chien  (Roussy 
et  Mo.singer),  1. 


Idiotie  amaurotique  familiale.  Etudes  généalo¬ 
giques  cliniques  et  histopathologiques  sur  la 
forme  infantile  de  1’ —  (T.  Bertrand  et 
Van  Bogaert),  806. 

- juvénile.  L’ — .  Recherches  cliniques  et  do 

pathologie  générale  (Torsten  Sjogren),317. 

Ile  de  Reil.  Quelques  données  sur  la  structure  do 
r —  (Golsdtein),  616. 

Ilots  paramalpighiens.  Les  —  de  l’hypophyse 
humaine.  Leur  histogénèse  et  leur  intérêt 
(Roussy  et  Mosinger),  731. 

Image  visaelle.  Sur  des  changements  métriques 
et  formels  de  1’  —  dans  les  affections  céré¬ 
brales  (L.  Van  Bogaert),  784. 

Imprégnation  argentique.  Technique  d’ —  du 
tissu  nerveux  et  spécialement  de  la  névroglie 
sur  des  coupes  à  la  paraffine  (Giacanelli), 
469. 

--de  la  microglie.  Sur  une  méthode  d’ —  par 
le  sulfate  d’argent  (IIornet  et  Pflegeb),  470. 

Impulsions.  Des  conditions  cliniques  et  patho¬ 
géniques  des  —  chez  les  infirmes  du  cerveau 
(Colapietra),  126. 

Incongruescence  hémianopsique  droite  par  lé¬ 
sion  primitive  du  corps  géniculé  externe 
gauche  (Balauo,  Malbban  et  Franke),  783. 

Index  phytotoxique.  Résultats  portant  surl’étude 
de  68  déments  précoces,  hommes  (Freeman), 
138. 

Infections  saisonnières  nnurotropes  (Rimbeaud, 
Anselme-Martin  et  Lapon).  497 

—  névraxiales.  Problèmes  de  pathologie  géné¬ 
rale  résultant  de  l’étude  des  —  non  suppura¬ 
tives  (State  Draganesco),  498. 

Infiltration  vlexulaire.  Traitement  do  certains 
troubles  douloureux  des  membres  par  1’ — 
de  solution  stabilisée  d’iodurc  de  sodium 
(G.  Darcourt),  6.52. 

In  lammations.  Morphologie  et  pathogénie  des 
—  de  l’épendyme  et  de  la  couche  névrogliquo 
sous-épendymaire  (Opalski),  472. 

Injections  embolisantes.  Sur  l’atteinte  do  la 
moelle  par  les  —  fioussées  vers  le  cerveau 
(Herman)  et  Vial),  125. 

—  Nouvelle  preuve  do  l’atteinte  de  la 
moelle  jiar  les  —  poussées  vers  le  cerveau 
(Herman)  et  Vial),  125. 

Innervations  de  la  fibre  musculaire  striée.  Nou¬ 
velles  contributions  à  l’étude  dos  —  (Rossi), 
619. 

Inoculations.  Résultats  des  —  au  lapin  et  au 
cobaye  d’un  fragment  d’encéphale  riche  en 
tréponèmes  mobiles,  jirélevé  durant  la  vie, 
])ar  trépanation,  à  un  P.  G.  (Bessemans),  491 . 

—  do  bacilles  de  Htéfansky  dans  la  chambre 
antérieure  de  l’a-il  du  rat  (Chorine,  Glil- 
LING  et  Montestruc),  491. 

Internement.  A  propos  d’un  —  contesté  (Chou- 
zoN,  Faure-Beaulieu  et  Genil  Perrin),  89. 

Interréaction  psychopathique  chez  deux  senurs 
schizophrènes  (M.  Oaron  et  P.  Sivadon),  91 . 

Intoxications.  Recherches  expérimentales  sur 
les  altérations  du  système  nerveux  central 
dans  les  —  jiar  le  tétrachlorure  de  carbone 
(Biangalani),  777. 
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Traitement  par  le  sérum  de  Vincent  et  le 
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dans  le  mécanisme  de  la  —  (Salmon),  488. 
Musculature  .squelettique.  Le  tonus  et  l’innerva¬ 
tion  de  la  —  (Nakanisiii),  103.5. 

Myasthénie.  Contribution  à  l’étude  de  traite¬ 
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(Mobller,  Massion-Verniory  et  Cor- 
NIL  M"',)  636. 

Myélomes.  Les  formes  généralisées  et  les  formes 
vertébrales  de  —  ;  leurs  complications  céré¬ 
brales  et  spinales  (P.  G.  DENKEnetS.  Brock), 
647. 

—  de  la  colonne.  Une  observation  de  —  avec 
crampes  épileptiforines  (Modens  Eller¬ 
mann  et  G.  B.  Sciiroder),  650' 

Myélopathie  syphilitique.  Compte-rendu  d'un 
cas  (Stone),  637. 

Myélo-radkulo-mélitococcie  et  troubles  sympa¬ 
thiques  (A.  Barraux),  343. 

Myéloses  funiculaires  (Austredesilo),  122. 
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Myoclonies.  Un  cas  anatomo-clinique  de  — vélo- 
palatines  et  oculaires  (Alajoü.vnine,  Thc- 
HEL  et  Ornet),  54r 

—  rythmées  de  la  musculature  vélo-pharyngo- 
laryngee  et  d’autres  régions.  Trois  ob.serva- 

tions  cliniques  (Alsop  Kiley  et  S.  Bbock),  346. 

lu  voile  Deux  observations  anatomo-eli- 
niques  (W.  Freeman),  346. 

—  Les  —  (L.  Marchand),  34S. 
'‘Upniqiiesphysiologiqves.  A  propos  d’un  phé¬ 
nomène  moteur  constant  dans  le  sommeil 

^lormal  :  les  -  (L.  de  Lisi),  34S. 

1Î6U  d’origine  dos  — .  Recherches 
^experimentales  (Pintus  et  Falqui),  4S6. 
oflo-palatim.  Un  nouveau  cas  de  — .  Etude 
miatomique  (Lhermitte,  Lévy  M'"  G.)  et 
Trelles),  238. 

*1®  l’on''®  ®t  <1®  l’espace  S.  T. 
e  1  cloctrocardiogrammc  dans  la  mvopa- 
tlue(A.ct  L.  Van  Bogaert),  1032.  ' 

-•  Type  juvénile  d’Erb  (Lariviére),  1034. 

'“‘'n*®  spéciale  de  psychasthénie 
j-raye  avec  myélosclérose.  Contribution  à 
etude  des  troubles  jisychiques  dans  les  — 
(Berlucchi),  1031. 

_■  '^?®';erches  sur  les  —  (Paulian),  1036. 
prmnhns.  Traitement  des  —  (Reese,  Burns 
etRicE),  1036. 

Etude  du  chimisme 
musculaire  dans  la  myasthénie  grave,  la  — 
myotonie  (Nevin),  1035. 
h(n?  Crises  —  paroxystiques  avec 

Iiomoglobinurie  (Debré,*  GernesVi  Sée), 

progressive  (Masseeot, 
®''  Bloch),  1034. 

I  l  m  *'  *^0  chimisme  musculaire  dans 

l'ivi.crf®  u"*®  ?‘''‘'''®i  la  myopathie  pseudo- 
-  ''"®  ®‘  'a  -  (Nevin),  1035. 

tronô-  Rapports  de  la  —  et  de  l’hyper- 
3  j®j,^n3culairc  postnévritique  (K.  Krab- 

~  •'ans  leurs  rajiports  avec 

I  ismo'*!t?®yj‘*'®®  ®''  *0®  troubles  du  métabo- 
^aaBBE),  1033. 

™  UJ32  Un  cas  de  —  (Bheno), 

~n7Es)"656'“"’""*" 

605  '*®  ~  Nipman  et  Stsun), 

•hérédo-familiale  avec  cataracte  (Pi- 
chette  et  Desrochers),  1036. 
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choveïn"»;  ^arge  —  de  la  lace  et  du  cuir 
pital  du  Rngiome  diffus  pariéto-occi- 
Nanlsme^  Un  S7e 

totale  (P  Vit  n~avccjlopeciedecalvante 
310.  ■  Gehuchten  et  Appei.mans), 

NarcisTe^’^*'®"®  (Drierzyneki),  628. 

—  na»!'f^®  5®  ®  oortex  cérébral  dans  la 
•  U  assification  de  cclle-c  ' 

^associes  (Levin),  786. 


considérable 

hypophysaire 


-  avec  cataplexie, 
par  l’éphédrine 
(R.  Poinso),  645. 
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Négativisme  moteur.  Connaissances  nouvelles 
sur  le  phénomène  de  préhension  et  sur  le 
—  (Gullotta),  127. 

Véo-cérébellum.  Déductions  résultées  de  l’étude 
comparative  anatomo-physiologique  du  pal- 
léo-cérébellum  avec  le  —  (Nicolesco),  617. 
Nerfs  crâniens.  Sur  quelques  cas  de  paralysies 
multiples  extensives  et  curables  des  — .  Po- 
lio-encé))halites  subaiguës  àvirus  neurotrojie 
probable  (Garcin  et  Renard),  501. 

- .  Succession  à  dix  ans  d’intervalle  de  jia- 

ralysies  homolatérales  des  VID,  VIII®  et  des 
III“,  V'  et  Vf®  nerfs  crâniens  (H.  Roger, 
E.  Aubaret,  J.  Alliez  et  J.  Paillas),  303. 

- .  Les  paralysies  multiples  des  —  au  cours 

des  propagations  à  la  base  des  tumeurs  rhino- 
])haryngées  (H.  Roger  et  .J.  Paillas),  303. 

—  dépressifs  et  diurèse  (Malméjac),  483. 

Nerf  grand  hirpoglosse.  Physiologie  du  —  (Pom¬ 
mé  et  Duguet),  487. 

—  périphériques.  Nouvelles  contributions  a 
l’étude  de  la  morphologie  et  de  la  biologie 
des  processus  de  regenerescence  des  —  (Ma- 
HiNESco  et  Sageb),  470. 

—  phrénique.  Contribution  à  la  connaissance 
du  no.yau  spinal  du  —  (Kristenson),  616. 

—  pneumogastrique  et  diurèse  chez  le  chien 
(Malméjac  et  Galloni),  483. 

Neurinomes.  Contribution  à  l’étude  histo-patho- 
logique  des  —  de  la  base  du  cerveau  (Pau¬ 
lian  et  Bistriceano),  472. 

Seuro-anémies.  Les  —  (Van  Gehuchten),  97. 
Neurobiologie  de  l'hallucination.  La  — .  Essai 
sur  une  variété  particulière  de  désintégration 
de  la  fonction  (R.  Mourcue),  312. 
Neuroblastome.  Un  cas  de  —  vrai  du  lobe  Iron- 
tal  (K.  Orzechowski  et  Z.  W.  Kuligowski), 
342. 

Neurectodermome  rétinien.  Au  cours  d’un 
syndrome  cutané  de  Recklinghausen  (H.  Ro¬ 
ger,  R.  Alliez  et  -f.  Paillas),  303. 
Neurofibromatose.  Tumeurs  bilatérales  de, 
l’acoustique  et  —  (Van  Bogaert),  469. 

—  centrale.  Roque  Orlando  et  Braulio  Mo- 
YANO),  795. 

Neurolibromes  intracrâniens  multiples.  Double 
tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  (Barré, 
Mathis  et  d’Andrade),  760. 

Neurogliomatose  de  Recklinghausen.  Localisa¬ 
tions  centrales  dans  la  —  (Alliez),  612. 
Neurologie.  La  —en  1934  (BAUDOuiNetScHAEE- 
fer),  773. 

Neuro-mélitococcie  cérébrale.  Un  nouveau  cas 
de  — .  Exploration  lipiodolée  du  eanal  ra¬ 
chidien  (.Iambon  et  Armand),  493. 
Neuropsychiatrie  au  Caucase  du  Nord,  773. 
Neurosyphilis.  Contribution  de  Haslam,  Bayle, 
Esinarch  et  .Tessen  à  l’histoire  do  la  —  (Moo- 

Neurotomie.  Techni(|U0  et  résultats  de  la  -y 
juxta-protuhérantiello  de  trijumeau  par  voie 
postérieure  (Petit-Dutaillis),  143. 

Névralgie  faciale  de  type  essentiel  par  rochérito 
cbolestéato materne  (Roger,  Brémond  et  Ar¬ 
naud),  458. 

—  du  glosso-pharyngien.  Neurectomie  sous- 
cranicnne.  Guérison  (Charbonnel  et  PiÉ- 

I  chaud),  501. 

Névraxe.  Le  système  réticulaire  du  —  et  ses 
rapports  avec  des  centres  végétatifs  supé¬ 
rieurs  (Roussy  et  Mosinger),  943. 
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PaUeo-cerel>.^lhtm.  Déductions  résultées  do 
^tudo  com,,arative  anatomo-iihvsioloffiquc 
avec  le  néocérébollum  (Nicoi.nsco), 

Paludisme  d’imculnimn.  Le  -  Ktudo  clininuo 

Pancréa'îue™ïï“‘’  dfji. 

(Milian)  ''l  avseuobeiizèiio 

^TiuloTrl','!"  t>dJro‘<le.  Métastases  luul- 

'ZA,EWLOCHINFr6‘'r^"''“"'" 

Paralysie  postsérotbérapiriue  à  forme  pulyné- 

Pauly'i'^'  supérieurs  (ÀhadIe, 

iauly,  Levy  et  IUwjitfs}  795 

uniIaterale  du  voile  du  i)alàis  du  larynx  du 

nSr  de  Claude-Bernàrd- 

d’uue  èn  ?'  '"T '*"''‘'''1“'' au  cours 
IIlLLEMAVn^'' w“''  «ubaiR'Uë  (KlUJLÉ, 

Un  eàf,^  et  Tuelles),  500. 

externe  ilr  'lu  sciati(|uc  jioplité 

malade  1"°**!  indéterminée,  citez  un 

antitétaniuu"eVv'“ 

7R9.  (orKFANiNr,  VidaloIBarnay), 

Nuuvel  les  réflexions  con- 

ilela _ se's  systématii|uc  du  type 

corns  striëTp™  '"s  syndromes  du 

"ff"s.sére  (M.c.on  et 
~  'expérimentales  (Bauuk  et 
Uh^y),*'4%''’'  "  (Hamon,  Debré  et 

tionsTlT_5tn'^°0'’*’  ^  nouvelles  obsorva- 
«iméon),  4<)2  Hathklot  et 

renard^ îni.s  de  Ud-raliié  du 
'licme  Rrnl  '>«  ‘■'«"u  ™lan- 

-  Si  rnr  M  ’  IOrvin),  640. 

céSfon  rb.  'f  Oar  balle  traitée  par 
sympathiniie  cervical  supérieur  du 

labiale  (RoquL™“Ï44'‘"" 

~  ^  (Bourgeois  et  Hossfrt)  501 

l’excitation  omlaires.  Troubles  de 

cis  di  dans  deux 

tico-réflexes  i„0f dissociées  automa- 

Paillas)  rool  (Javle  et 

de  la  -  (Amabi- 

—  Pr'4rcss'ivi'd"aMétY^®  P™"”®!'"  '«■ 

__.™pwe(nAcosTA%i;LNÎ::^n6r“'^ 

(DreszerÎ,  en-i  syphilis 


'lu  liquide  céDb!n'"''^^'-‘î“'®®™'’'  sanRuin  e 
PESE  et  r.n,  Oans  la  -  (Moi, 

—  inianUU  K 

lulcrieurs  (Sorret  et  m  ~  """"bre 
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Rauclie  chez  le  chien  dont  un  lobe  préfrontal 
est  lésé  (Dei.mas-Marsai.ht),  784. 

Paralysies  hmjnqéee  associées  (Béraed),  .501. 

—  des  iiiJiKreiiieiils  nssiKiés  de  la  reriicaWê  des 
Rlobes  oculaires  (Filippi-Gabardi),  638. 

—  périodique.  La  —  et  ses  formes  de  transition 
avec  l’atrophie  musculaire  myélopathique 
(BiEvioNir  et  Polak  Daniels),  SOV. 

—  pnsldiphiériques.  A  propos  des  — .  Localisa¬ 
tion  exceiitionnelle  sur  les  nerfs  moteurs  des 
Rlobes  oculaires  et  sur  le  nerf  optique  (Cha- 
VANY,  REGNAun  et  TnTÉnAux),  930. 

—  réfurretil telles  —  et  iiatholoRie  du  coriis 
thyroïde  (Lamaitue),  623. 

- .  La  récupération  vocale  dans  la  —  (Tau- 

NEAun),  504. 

- pure.  Causes  et  symptômes  de  la  — 

(Maduro),  503. 

—  scapulmre  consécutive  à  une  injection  de 
sérum  antitétanii|Uo  (Lhermitte,  Cliquet 
et  GAurniEK),  900. 

—  sqphiliiique  du  nerf  oculo-moteur  avec  signe 
de  Dalrymple  de  l’iT'il  sain  (M""  Gei.bard), 

—  transitoire  des  III‘  et  VIE  gauelies,  au  cours 
d’un  état  infectieux  névraxiti(|up  (Alliez 
et  Aitdier),  1007. 

Paraplégies.  Elat  actuel  de  la  question  des  — 
et  des  dystonies  crurales  chez  les  vieillards 
(Borges  et  f’ouTES  Magalhapis),  796. 

—  d’Erli  avec  lésions  articulaires  coxo-fémo- 
rales,  iirobablement  par  ostéo-arthrite  syphi¬ 
litique  (Nicolas.  Pétouraud  et  Dugeois), 
636. 

—  jlasque  à  la  suite  d'une  dysenterie  ami¬ 
bienne  (Babonneix,  M.  Lévy  et  Golé),  190. 

tliérapique  chez  un  malade  atteint  de  la  ma¬ 
ladie  de  Nicolas  Favre  (M.mîinesco  et  Gri- 
goresco),  713. 

—  périodique.  Sur  un  cas  rare  de  — .  Contri¬ 
bution  clinique  et  anatomo-patlioloRique 
(Capielli),  634. 

—  .spn.smodique.  Formes  très  tardives  de  la  — 
familiale  de  Strumpell-Lorrain  (L.  Van 
Bogaert),  311. 

- dans  un  mal  de  Pott  ancien  guérie  en 

quel(|ues  semaines  par  une  laminectomie 
liécompressivo  étendue  (FoNTAiNEpt  Lewit), 
142. 

Parkinsoniens.  Perturbations  élcotrolytiques 
dans  le  sang  des  —  et  leurs  modilications  à 
la  suite  du  traitement,  atropiniiiuc  à  dose, 
croissante  (Crlstini),  1026. 

Parkinsoniens  poslen-.éphatitiques.  L’état  mental 
des  —  (Larivière),  1025. 

Parkinsonisme.  Essai  de  chirurgie  pliysiolo- 
gi({ue  dans  le  traitement  du  —  (Delmas-Mar- 
salet),  550. 

— .  Traumatisme  et  —  (Grimberg),  1025. 

— .  Un  cas  de  rétro-inclinaison  de  la  tête  et  du 
tronc  dans  le  —  comme  résultat  de  la  rétro¬ 
pulsion  localisée  (Herman),  .506. 

—  mmqanique.  Intoxication  chronique  par  les 
composés  du  manganèse  — .  (Lyon-Cahen), 
778. 

Participation  n«vro(ilique.  La  —  dans  la  forma¬ 
tion  de  la  myéline  du  cerveau  du  fcctus 
(Alpers),  615. 

Pathologie  tnentale.  Shakespeare  et  la  — - 
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Pellagre.  Sur  un  cas  de  délire  aigu  de  la  — 
(Aschiebi),  122. 

— .  Hyperglycémie  alimentaire  dans  la  — 
(Ballif  et  Obnstein),  12.3. 

— .  ïltudc  anatomique  d’un  cas  français  de  — 
avec  paraplégie  (Guillain.  Bebtband,  Mol- 
LABET  et  Lereboullet),  124. 

—  secondaire  (He;bs  Thayben),  12.5. 

Perméablllfé  hemn-méningh.  Contribution  à 

l’étude  de  la  —  do  l’homme  dans  diverB  états 
pathologiques  (Boüteille),  462. 

Personnalités  psychopathiques.  Les  —  (Kurt, 
Schneider),  612. 

Perversions.  Paraphilies  obsessives.  —  Revue 
critique  des  travaux  de  Steckel  sur  le  sa¬ 
disme,  le  masochisme  et  le  fétichisme  (Kari>- 
man),  127. 

—  instinctive.  Rétrocession  d'un  syndrome  de  — 
encéphalitique  (Le  Gui.lant),  454. 

Phacomatose  rilinienne  de  van  der  Hoeve  dans 
un  cas  de  sclérose  tubéreuse  (Guillain  et 
Lacrance),  117. 

Phagomanie.  Quelques  réflexions  à  propos 
d’un  cas  de  —  (Sohachter),  128. 

Phénomène  de  Marcus  (lunn.  A  propos  du  — 
(Acnello),  500. 

—  d'obstacle.  Observations  relatives  au  —  do 
Donaggio  (Cristini),  1024. 

- de  Donaggio.  Recherches  sur  le  — .  Mé¬ 
canisme  physico-chimique  et  signification 
biologique  du  phénomène  (Cortesi  et  Fat- 
Tovicii),  781. 

—  des  orteils.  Sur  la  valeur  clinique  des  — con¬ 
tralatéraux  paradoxaux  et  alternatifs  (Ster¬ 
ling),  599. 

—  pilaires.  L’étude  chronaxique  des  — (Huby- 
nowiczowna),  482. 

—  paslrolatoires.  Sur  certains  —  chez  l’homme 
normal  (Babbé,  Kabaker  et  Charbonnel), 

224. 

—  de  préhension.  Connaissances  nouvelles  sur 
le  —  et  sur  le  négativisme  moteur  (Gullot- 
ta),  127. 

Phlébite.  Troubles  trophiques  et  lésions  ostéo¬ 
articulaires  consécutifs  à  une  —  des  4  mem¬ 
bres  (Crouzon  et  Gaucher),  774. 

—  du  sinus  caverneux.  Diabète  insipide  consé¬ 
cutif  à  une  — .  Considérations  étiologiques, 
pliysio-patbologiqucs  et  thérapeutiques  (II. 
Roger,  J.  Alliez  et  .J.  E.  Paillas),  309. 

Phrénique.  Echecs  physiologiques  immédiats 
de  l’exérèse  du  nerf  —  (BERNOUct  Campaux), 
796. 

Physiopathologie  de  la  région  tube  rn-hypophy- 
saire.  Aperçu  général  sur  la  —  (Parhon), 
623. 

Pilocarpine.  Sur  l’action  hypertensive  de 
l’atropine  et  de  la  —  (Papilian  Spataru 
et  Preda),  485. 

Pinéale.  Tumeur  gliale  de  la  gla^'de  — .  Cintri- 
bution  anatomo-clinique  à  l'étude  de  ces  tu¬ 
meurs  (Schaeffer),  791. 

Plaque  motrice.  La  ^  de  la  fibre  musculaire 
striée  (Hagi-Paraschiv),  616. 

—  séniles  (Bouman),  468. 

Plexus  choroïdes.  Un  cas  de  psammome  des  — 
du  ventricule  latéral  (Christophe,  Divby  et 
Moreau),  1017. 

- - -  Remarques  sur  la  coloration  vitale 

des  —  (Sarno),  474. 

Pneumatocèle  frontale  —  interne  au  cours  de 
révolution  d’un  ostéome  du  sinus  frontal 


(Baldenweck,  Mallet,  Thévenard  et 
.fOUVEAU-DuBREUII.),  115. 

Pneumotacèle  frontale  interne  (Baldenweck, 
Mallet,  Thévenard  et  .Touveau-Dudrf.itl)  , 

—  intracrânienne  posttraumatique  {L.  Ballif  et 
A.  Moruzi),  328. 

Poïkilodermie  vasculaire  atrophiante  (A.  Tou¬ 
raine  et  Solente),  328. 

Poisons  furarisonf s.  Les  —  et  la  fatigue  muscu¬ 
laire  (Dehennot),  479. 

Poliomyélite.  Le  traitement  de  la  —  par  !e  sé¬ 
rum  (Roder),  1028. 

—  antérieure  subaiguc  et  arachnoïdite  (I'ho- 
MAB,  Rœdkreb,  Guillaume  et  Trelle.s), 

258. 

- .  Essai  de  transmission  au  singe  (Tkoi- 

siER,  Bariéty,  Bertrand,  Gabriel  et 
Brouet),  1031. 

—  épidémique.  Caractère  inapparent  de  la  — 
(Levaditi),  1029. 

- .  Les  formes  abortives  de  la  —  (Lorente), 

1030. 

—  expérimentale.  Etude  cytologique  du  L.  C.-R. 
et  métabolisme  respiratoire  de  la  moelle  et 
du  cerveau  excisés  (Brodie  et  Wortisj,  1027. 

- du  Macacus  rhésus  à  incubation  jirolon- 

gée  (Genevray  et  Dodero),  1028. 

—  — .  Le  L.  C.;R.  lombaire  et  sous-occipital 
dans  la  —  dû  singe  (Mollaret  et  Ehber), 
1030. 

—  infantile.  Contribution  à  l’étude  anatomo- 
jiathologique  des  nerfs  dans  la  — .  Consé¬ 
quences  cliniques  et  thérapeutiques  ([ui  déri¬ 
vent  de  cette  étude  (d’Harcourt  et  Mazo), 
1028. 

Poliomyélitique.  A  jiropos  de  la  pluralité  des 
souches  de  virus  (Errer  et  Pettit),  1028. 

— .  Etude  de  l’action  de  divers  corps  chimiques 
sur  le  virus  —  in  vivo  et  in  vitro  (HoKNUset 
Haber),  1028. 

— .  Le  nucléole  et  les  inclusions  intranucléaires 
dans  les  neurones  des  ganglions  rachidiens 
chez  le  singe  (IIosselet  et  Erber),  1029. 

—  Comparaison  entre  les  divers  modes  do 
contamination  du  singe  par  le  virus  (Kling, 
Levaditi  et  Hornus),  1029. 

Polycythémie  vraie  et  ses  conséquences  neuro- 
jisychiatriques  (Winkelman  et  Burns),  777. 

Polydactylie  pseudo-kystique  pure.  La-  — .  Ses 
rapports  avec  le  syndrome  identique  secon¬ 
daire  à  des  sarcoïdos  (P.  Chevallier;,  327. 

Polyomyosite  consécutive  à  l’intoxication  chro¬ 
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G.  IIOUS.SY  et  M.  MOSINGEH 


Dans  une  étude  antérieure  présentée  à  la  XIV*^  Réunion  Neurologique 
internationale  (5-ô  juin  1934)  (1),  nous  avons  cherché  à  définir  l’hypotha¬ 
lamus  en  nous  basant  sur  les  ,  données  embryologiques,  ce  qui  nous  a 
conduit  à  séparer,  de  l’hypothalamus  proprement  dit,  les  segments  in¬ 
ternes  du  thalamus  (substance  grise  périventriculaire,  noyau  de  la  com- 
ïnissure  médiane,  noyau  paratænial)  et  la  zone  préoptiquo  qui  est 
d’origine,  télencéphalique. 

Nous  avons  exjtosé  aussi  les  raisons  pour  lesquelles  il  y  avait  lieu, 
d'après  nous,  de  diviser  r«  hypothalamus  végétatif  »  ou  «  hypothalamus 
proprement  dit  »  en  deux  segments  :  l’un  antérieur,  l’autre  postérieur, 
dont  nous  avons  étudié  les  formations  nucléaires  et  les  connexions. 

Dans  le  présent  mémoire,  nous  nous  proposons  de  reprendre,  avec 
plus  de  détails,  l’étude  cytoarchitectonique  de  VHypollialamus  chez 
l’Homme  el  chez  le  Chien,  en  cherchant  à  préciser  les  limites  et  les 
connexions  des  difi'érentes  formations  nucléaires  de  cette  région, à  l’appui 
de  recherches  personnelles  faite’s  sur  coupes  microscopiques  sériées. 

Les  premiers  travaux  concernant  l’hypothalamus  chez  l’homme  sont 
dus  à  Meynert  (1872),  Lenhossek  (1887),  Ziehen,  Koelliker(1896)  et  Deje- 
rine,  et  chez  les  autres  mammifères,  à  Cajal  (1901). 


(D  Roussy  et  Mosingeu.  Etude  anatomique  et  physiologique  de  l’Hypothalamus. 
lievue  neurologique,  n“  6,  juin  l‘J34. 
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Meynert  distingue  dans  le  tuber  fineroum,  deux  noyaux  dits  basilainîs 
optiques,  qui  apjjaraissent,,  en  avant,  au-dessus  du  chiasma  opticpie  et 
s’étendent,  en  arrière,  jusqu’à  un  centimètre  de  la  limite  jiostérieurc  du 
tuber  einereum. 

Lcnhossek  décrit  un  noyau  sus-opt.i(iu(î,  un  noyau  aiitéi  i(uir  et  un  noyau 
postéro-latéral. 

Le  tuber  einereum  présenterait,  ])ar  ailleurs,  d(mx  faisceaux  de  fibres: 
un  faisceau  longitudinal  latéral,  déjà  décrit  par  Ouddcui,  allant  de  la  zone 
postérieure  des  corps  mamillaires,  au-dessous  de  la  bandelette  optique,  et 
un  faisceau  interne  reliaid.  b;  corps  mamillain'  à  la  substance  grise  de  l'es¬ 
pace  perforé  antérieur. 

Deux  noyaux  ont  ('d.('  isolés  jiar  Koellikiu-  :  le  ganglion  oj)tique  basal 
(noyau  sUs-optique  de  Lenhossek)  et  bî  noyau  du  tuber  (nucléus  tuberis) 
ipii  se  distingue  du  j)remier  par  la  [)etil(ï  tailb;  de  ses  élémcmts.  L(î  noyau 
optique  basal  serait  relié  au  cor[)s  mamillain'  pai'  un  faisceau  de  fibres  an¬ 
téro-postérieures. 

Dans  son  Analortiir  drs  Cimirrs  neiveii:i:,  DejeriiU!  considère  la  subs¬ 
tance  grise  centrale  du  tulxu'  einereum,  comirui  ét  ant  (m  conlinuité  avec  la 
substance  grise  centrale  flu  cerveau  moyen  (d,  do  la  substance  ptu'foiv’e 
antérieure.  Le  noyau  f)ost(’‘ro-latéral  (b;  Lcuihossek  serait  en  continuité 
avec  le  ganglion  optique  basal.  Let  auLuir  décrit  le  faisceau  du  Guddeii 
soUs  le  nom  de  faisceau  du  t.ubcr  einereum. 


§  I.  —  L’flYPDTH.VLAMüS  .ANTÉDILLD  (1) 

.\U  niveau  de  l’hypotbalamus  antérieur,  nous  distingue.rons  ;  D’là  subs¬ 
tance  grise  périvent  riculaire  de  l’iiyjiothalamus  antérieur  avec  son  noyau 
de  condensation  su[)érieur  et  son  noyau  d(i  condensation  intérieur  (ou 
noyau  de  l’iidundibuluin)  ;  ‘i”  la  .substance  grise  fondamentale  de  l’hypo- 
tlialamus  antérieur  avec  des  segirnuits  antérieur,  supra-chiasmati(pie, 
ijd'iho-interiu!  et  inféro-externe  latéral,  supéro-interne  doi'sal  ;  b?  noyau 
ovoïde  ou  noyau  supi'achiasmal,i(pie d”  le  noyau  tangentiel,  avec  ses  seg¬ 
ments  pr(‘(diiaHmatiquo  ant(‘ro-(!,xl,(U'ne,  posLéro-int(;rne,  rétro-chiasma- 
ti([ue  et  ses  (biux  noyaux  accessoinis  ;  le  noyau  paraventriculaire  de 
riiypothalarnus  ju'é.sentant  un  S(!gm(!nt  antéro-supérieur  ou  noyau  fili¬ 
forme  antérieur  princ.ij)al  (deux  sous-segments)  et  un  segment  posliu’o- 


(1  ;  l'arriii  les  ailleurs  ([ui  ont,  [iliis  réc.ernnieiil.,  iHudié  riivpeliLiilinuus,  eiloiis  li.  ï', 
CajaJ  (l'.K)4),  Maloiie  (lillO),  Kdiiifrer  (IS'.I2),  Walleiilierk  (ISll'.i;,  lioelienegg  (18'.l'.t). 
l’.clinger  ci  W'allcriljerg  (lUül),  J'ïïedeiuaiui  (lUII),  \\ïiil<ler  et  l’oller  (tüfl),  I’. 
HOUiig  (l'.Ul),  (',.  .1.  Ilerrick  (I'.U7),  el  son  école,  .Sipegel  cl  /.wieg  (  I  !)1  i)-l ‘.l'irij,  Ifid- 
ingren  (11120),  A.  Kappers  (1U21),  'lïliiey  el  Hiley  (tUlil),  P.  lirouwer  (11)23),  Tsai 
(11121)),  p'üix  cl  Nicole.seo  (  1 1)23),  Nieolcsco  cl  llaileaiiu  (11)2.3),  (ireving  (1 1)25),  Uui'd- 
jian  (11)25...),  Kuhieiibeck  (ll)2(;),  lliiber  el  Crosby  (11)2))),  .Sleiigol  (11)20),  Pincs  (11)27), 
’Cagel  (11)281,  Ilurr  (11)28),  Pape/.  (11)21)),  (Irüullial  (11)21)),  Hioch,  (11)21)),  Cliarlloii 
(Ili2t)),  Loo  (11)30),  Morgan  (11)30),  Jeiier  (11*30),  .laiisen  (ID.'IO),  Iteallic,  Brow  cl  Long 
(11)30),  CrOschel  (11)30),  Krieg  (11)32),  liigraiii,  llanncll  cl  Hanson  (11)32),  Hcharrer 
(11132),  Houssy  cl  Mosinger  (P.)32),  i)en/on,  (  P.‘32),  Scharrer  (11)33),  Lamelle  (11)31), 
lloussy  el  Mosinger  (11)34),  P.  .1.  Ilerrick  (11)33),  Lrougli  (11)34). 
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supéri(5ur;  6°  It^s  noyaux  propres  du  tubor;  7“  le  noyau  pallido-infundibu- 
laire  ;  8»  bîs  seginenl  s  tubériens  du  noyau  hypot  halamo-maniillairc. 


— Substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus 
antérieur. 

ba  substance  grise  cenl.rale  (noyau  dilTus  parvo-cellulairc  de  Foix  et 
Nicolesco)  occupe  tout  l’espace  laissé  libre  dans  l’hypothalamus  par  les 
autres  agglomérations  nuch'aires. 

Nous  avons  proposé  de  la  diviser  (ui  deux  segmimts  qui  so  distinguent 
par  leurs  connexions  :  ce  sont,  :  la  substance  grise  périventriculaire  (ou 
sous-épendymaire)  et  la  substance  grise  restante  ou  fondamentale. 

La  substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus  a  été  étudiée 
an  detail  ailleurs,  avec  l’ensemble  du  système  neuro-végétatif  sous-épen- 
'lyinaire  (1).  Elle  présente  deux  noyaux  de  condensation  :  le  noyau  péri- 
''sntriculaire  supérieur  de  l’hypotalamus  antérieur  et  le  noyau  péri- 
jentriculaire  inférieur  de  l’hypothalamus  antérieur,  ou  noyau  de  l'in- 
undibulum  dont  certaines  fibres  efférentes  vont  grossir  le  faisceau 
"ypothalamo-hypophysaire. 


—  Substance  grise  fondamentale  de  l’hypothalamus  antérieur. 


Le  segment  occupe  tout  l’espace  laissé  libia'  par  les  autres  formations 
iincléaires. 

L  aspect  de  ses  cellules  (îst  identique  à  celui  de  la  substance  grise  péri- 
'^entriculaire.  Malgré  certaines  dilbinuna^s  suivant  les  points  considérés,  il 
à  peu  p,.^g  uniforme. 

Le  sont  des  cellules  de  petil.e  taille,  irrégulièrement  ordonnées  dans  un 
‘n  réseau  de  fibres  nerveuses  et  de  névroglie.  Le  corps  cellulaire  (!st  ovoïde, 
norme  ou  triangulaire  et  donne  naissance  à  des  prolongements  qu’on 
Peut  suivre  sur  une  certaine  étendue.  Les  cellules  bipolaires  sont  fréquentes, 
®  des  éléments  à  trois  expansions  ne  sont  pas  rares.  Ces  prolongements 
®  étendent  dans  tous  les  sens. 

e  noyau  cellulaire,  ovoïde  ou  lancéolé,  oc(mpe  les  trois  quarts  de  la 
'  Ole.  11  est  pourvu  d’un  nu<'l<‘ole  peu  volumineux  et  d’une  membrane 
‘-‘'es  nette. 

Nous  étudierons  ici  la  suEstance  grise  fondamentale  de  l’hypothalamus 
les  rong(mrs  cl,  les  carnivores,  et  chez  l’homme. 

La  SUIiST.VNClO  (UÎISE  FONDAMENTALE  CHEZ  LES  RONGEURS  ET 
CHEZ  LES  CARNIVORES. 


Lhez  les  carnivores  (sl,  his  rci 
'hypothalamus  anti’-rieur  pnii 


igeurs,  la  substance  grise  fondamentale  de 
snte  une  séries  d(î  noyaux  de  condensation. 


^Penrlvh**y'hssY  et  M.  MosiNtoiic  I.c  système  iiouro-végétatir  périventriculaire  ou  sous- 
‘'®Myn,a,rc.  Hoc.  de.  Newolmjie,  l)  jLvier  lt)35. 
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(Ai  sont  les  noyaux  anterieur,  supra-optique  (lilîus,  inféro-interne,  iniero- 
externe,  supéro-interiuî,  dorsal,  péritrigonal  et  latéral. 

1°  Le  noyau  antérieur  de  l'hyyolhalatnus  est  représenté  par  une  masse  dif¬ 
fuse  de  cellules  limitée  grossièrement  :  en  dedans  par  le  noyau  paraventri- 
culaire  de  l’hyp.  )thalamus  et  la  substance  grise  périventriculaire  ;  en  bas 
par  le  chiasma  et  les  commissures  de  Gudden  et  de  Meynert,  ainsi  que  par 
le  noyau  supra-optique  diffus  ;  (m  dehors  par  le  noyau  latéral  de  l’hypo¬ 
thalamus,  le  faisceau  frontal  interne  et  le  pilier  antéricîür  du  trigone  ;  en 
hautCpar  la[portion  transversah;  du  noyau  Pdiforme^ principal  ;  en  avant 


pacts.  De  petite  taille,  ils  r 
le  noyau  antérieur  de  l’hypothalamus  proprei 


térieur  de  l’hypoth 

dit  et  la  zone  préoptique  une  zone  spéciale,  l’aire 
rieure  (Gurdjian,  Krieg)  caractérisée  par  le  peu  de  densité 
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A  noter  que  le  noyau  antérieur  de  Lenhossek  et  de  Cajal  renferme  à  la 
fois  le  noyau  antérieur  et  le  noyau  inféro-interne  de  l’hypothalamus.  Le 
noyau  antérieur  répond  par  ailleurs  au  noyau  préoptique  principal  décrit 
par  Loo  chez  l’opossum. 

Connexions.  —  Le  noyau  antérieur  de  l’hypothalamus  est  traversé  par 
les  fibres  de  la  commissure  de  Ganser,  le  faisceau  cortico-hypothalamique 
interne,  le  segment  précommissural  de  la  strie  terminale  et  l’anse  lenticu- 
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li(|Ut^s,  aiix({uell(‘s  il  l’orme  un  noyauitit.(!rstiticl.  lls(‘coii(inu(',enavaiil,  [)ar 
le  s(î^inenL  suprachiasmalique  de  la  subslan(’(!  qrisi^  londaminilale  et 
l'aire  jjréopti(jue  ;  en  arrière,  par  le  noyau  p(‘rivenlricnlaire  inl’éricmf  ;  en 
haut,  ])ar  les  noyaux  antérieur  et  inféro-intermi  de  l’hypol  halainus  et  le 
noyau  ovo’ide. 

11  (^st  constitué  d’éléments  analogU(îS  à  ceux  de  l’aire  j)réoj)ti(iu(^  et  de  la 
subsLarua;  «frise  périventriculaire,  mais  plus  é[»ars  et  de  très  fietite  taille. 

(Joniicxions.  — ( ’.e  noyau  r(!eoil  d(îs  collatérahis  viînatd,  des  commissures 
de  Meyina't  et  d(«  (jlu'hhni  et  t.ransnu't  h's  impulsions  rcicues  par  S(!S  pro- 
loncernents,  aux  seumenls  adjacents  de  la  snbslance  grise,  fondamentale. 

ije  L(î  noijaHÎiijé.  i)-inleni(‘  {v('nli(i-m(di(iliK)de  t’Iuipollialuiniis  esl  un  volu- 
mincu.x  noyau  occupant  la  plus  granih^  j)artie  du  tiers  moycni  rie  l’hypotha¬ 
lamus.  11  est  limité;  (ui  haut  par  le  noyau  supéro-interne;  en  avant  par  le 
noyau  antérieur;  («n  dedans  par  la  substance  grise  périventriculaire  de 
l’hypothalamus  antérieur  (it  le  noyau  périventriculaini  inférieur  ;  en  bas 
par  la  péi'iphérie  du  cerveau  dont  il  est  séparé  par  la  commissure  de  Gud- 
<len  et  le  noyau  péuiventriculaire  inférieur;  en  dehors  par  le  noyau  latéral 
de  rhyj)othalamus.le  faisceau  frontal  interne  et  h;  noyau  inféro-externe  ; 
on  arrière  par  le  noyau  [)(‘riverdriculaire  inférieur,  le  noyau  inféro-externe 
et  1(!S  noyaux  prémamillaires. 

.\  limites  relativement  nettes  et  de  forme  ovo’ide,  à  grand  axe  antéro- 
jiostérieur  chez  le  rat  et  le  cobaye,  le  noyau  inféro-interne  de  l’hypotha¬ 
lamus  [)r(’'sente  des  limites  moins  précises  chez  le  chien,  où  il  se  continue 
insensiblement  av(!c  le  noyau  antérieur  et  le  noyau  périvenlriculain;  inh'- 
rieur. 

Chez  h;  chi(m,  on  jx'Ut  distingiuu'  des  segmetds  supéro-interne,  supéro- 
(‘xhu'iu;,  inféro-ext(;rne. 

.\  l'imprégnation  argeninpie,  c(‘s  éléments  aj)paraissent  inclus  dans  un 
réseau  très  serré  de  fibi'cs  lu-rveuses  enlrec.roisé(;s  en  tous  sens.  Les  cel¬ 
lules  présentent  deux  à  trois  prolongements,  ([Ui  se  dirigent  :  l»  en  haut  et 
(■n  (](;duns,  vers  h;  gris  pi!riveid,riculair(!;  2°  en  bas  et  légèrement  en  dehors; 
3°  en  bas  et  en  dedans  pour  se  Uu  rniner  en  partie  dans  le  nPyau  pén- 
ventricidaii'c  inhirieur  ou  noyau  d(!  rinfundibulum,ou  pour  pianidre  part 
à  la  constitution  du  faisceau  hypothalamo-hypophysaire  ;  en  haut  et  en 
dehors  pour  suivre;  le  trajet  de  la  commissure  de;  Ganser  ;  ho  en  haut  et  en 
avant  pour  preuidn;  pari,  à  la  formation  du  i’aisc(;au  hypothalamique  des¬ 
cendant  ;  7“  en  bas  pour  entrer  dans  h;  faisceau  hypothalamo-hypophy¬ 
saire;  ;  80  diree'te;me;nt  en  avant  ou  en  arrière. 

Le;  neeyau  inféro-interne  (n.  ventree-medialis)  de  l’hypothalamus  corres- 
ponel  au  noyau  jerincipal  du  tuber  de  Gajal,  au  noyau  infundibulaire  in¬ 
terne'  eh;  Winkler  et  Potter,  au  noyau  parave'rd.rie'ulaire;  inférie'ur  eh'  Grun- 
thal,  au  noyau  veenlral  (T.  V)  ele  Lrieeh'mann. 

Connexions.  —  Le;s  fibi'e's  alïérentes  proviennent  de  la  strie;  terminale 
(se'gme'rd.  ])réconimissural),  élu  fîiisce'uu  frontal  interne,  élu  fiiisce'au  cortico- 


L'UypOTIlALAMUS  CHEZ  L'HOMME  ET  CHEZ  LE  CHIEN  7 

hypothalamiciiii’  iiit(‘riie,  du  faiscnau  hypolhalamique,  de  i’anse  lenticu¬ 
laire. 

Les  fibres  elTéreiites  vunt  grossir  le  faisceau  hypothalamique  descen¬ 
dant  et  le  faisceau  hypothalamo-hypophysaire. 

d®  Le  noijan  injéro-exlerne  de  Ihijpolhalamiis,  de  petite  taille,  chez  le 
chien,  et  à  peine  indiqué  chez  les  rongeurs,  est  situé  en  dedans  et  en  arrière 
du  noyau  inféro-interne.  Il  est  limité  ;  en  dedans  par  celui-ci  et  par  la  subs- 


ance  grise  périvcud  rieidaire  ;  ('ii  dehors  par  le  noyau  latéral  de  l’hypotha- 
amus  ;  en  arrière  par  le  c.orjis  mamillaire  ;  en  haut  par  le  pilier  antérieur  du 
’^rigone  et  le  nf)yau  péritrigonal. 
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Les  éléments  constitutifs  de  ce  noyau  sont  analogues  à  ceux  du  noyau 
inféro-interne.  De  plus,  il  s’y  mêle  un  certain  nombre  de  cellules  du  noyau 
hypothalamo-mamillaire. 

Connexions.  —  Les  fibres  alîérentes  proviennent  du  faisceau  frontal 
interne,  du  noyau  inféro-interne,  du  noyau  mamillaire  interne,  de  l’anse 
pédonculaire,  du  noyau  latéral  de  l’bypotbalamus. 

Les  fibres  efférentes  vont  aux  noyaux  adjacents  et  au  faisceau  hypotha¬ 
lamique  descendant. 

5°  Le  noyau  siipéro-inlerne  de  l’ hypothalamus  est  une  masse  cellulaire  à 
contours  relativement  imprécis,  limité  en  dedans  par  la  substance  grise 
j)ériventriculaire  de  l’hypothalamus  antérieur  ;  en  haut  par  l’aire  dorsale 
de  l’hypothalamus  ;cn  dehors  par  la  zona  incerta,  le  noyau  latéral  de  l’hy- 
j)othalamus,  le  pilier  antérieur  du  trigonc,  la  commissure  de  Ganser  et  le 
faisceau  hypothalamique  ;  en  bas  par  le  noyau  inféro-interne  de  l’hypotha¬ 
lamus  ;  en  arrière  par  le  noyau  postérieur  et  en  avant  par  le  noyau  anté¬ 
rieur  de  l’hypothalamus. 

Les  cellules  qui  le  constituent  sont  de  petite  taille  et  n’olïrent  que  de 
rares  granulations  de  Nissl.  Leurs  prolongements  sont  très  fins  et  le  cylin- 
draxe  suit  la  direction  des  fibres  périventriculaircs. 

Remarquons  que  certains  auteurs  réunissent,  sous  le  nom  de  noyau  su- 
])(‘ro-interne  de  l’hypothalamus,  l’ensemble  du  noyau  supéro-interne  pro¬ 
prement  dit  (segment  ventral)  et  de  l’aire  dorsale  de  l’hypothalamus  (seg¬ 
ment  dorsal)  (Krieg). 

Connexions.  —  Le  noyau  supéro-interne  est  traversé  par  plusieurs  fais¬ 
ceaux  de  fibres  qui  contractent  peut-être  des  connexions  avec  lui.  Ce  sont  : 
la  commissure  de  Ganser,  le  faisceau  hypothalamique  de  Krieg  et  la  com¬ 
missure  interventrale  du  thalamus. 

(ie  noyau  reçoit  certaines  fibres  de  la  zona  incerta,  du  noyau  réticu¬ 
laire  du  thalamus,  de  l’aire  hypothalamique  dorsale  et  du  thalamus. 

Les  fibres  clférentes  vont  à  la  substance  grise  périventriculaire  et  au 
faisceau  périventriculaire  longitudinal  externe. 

6°  Le  noyau  dorsal  de  Vhypolhalamus  (ou  aire  hypothalamique  dorsale) 
est  une  condensation  cellulaire  à  limites  imprécises,  qui  fait  suite,  en  ar¬ 
rière,  au  noyau  filiforme  principal,  et  qui  est  limitée  :  en  dedans  par  la 
substance  grise  périventriculaire; en  haut  par  le  noyau  d’union  de  la  com¬ 
missure  intermédiaire  et  la  lame  médullaire  externe  ;  en  dehors  par  le 
faisceau  de  Vicq-d’A'zyr  et  la  zona  incerta.  En  arrière,  ce  noyau  fusionne 
avec  le  noyau  postérieur,  et  en  bas,  avec  le  noyau  supéro-interne  de  l’hy¬ 
pothalamus. 

Les  éléments  cellulaires,  de  petite  taille  et  clairsemés,  contiennent 
que  peu  d’amas  de  Nissl  et  de  rares  prolongements.  Leur  cylindraxe  unit 
le  trajet  des  fibres  périventriculaires. 

Il  faut  noter  que  ce  segment  topographique  de  la  substance  grise  ton- 
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juiyau  filil'oiiiK'  de  l’apcz,  à  reoscnibla  du  noyau  pai'vo-callidaira  d(i 
rhyi)ol  halariHis  (/oiic  aid(‘ri(‘iii'(>)  cl  de  l’aii’c  hypol  halatiticpu^  dorsale 
(zone  postérieure]  de  liio(di. 

('onnexions.  —  l/aii-e  dorsab^  de  rhy[)ol halanins  est  sillonnée  pai-  d(îs 
fibres  transversales  pi’ovenant  du  ruban  de  Heil  interne  el,  du  pé'done.ule 
cérébral,  cl  ipii,  chez  le  ral,  jiassent  de  dehors  en  dedans  sous  le  faisceau 
de  Vic([-d’.\zyr  (faisceau  sous-nianiillo-thalatni([ue  de  Kricf^). 

D’autres  libres  proviennent  de  la  lame  nuidullaire  cxt.ei'ne  (faisceau 
larnello-hypol  halaini((iie],  du  si'enient  interne  du  noyau  ventral  du  tha¬ 
lamus,  du  noyau  d’union. 

Ce  noyau  est  égalemeni  en  connexion  avec,  les  noyaux  siijt  r  i-interne  et 
postiirieur  de  fhyiiothalumus  et  la  substance  ]j;rise  périventriculaire. 

7“  La  seijinenl  [x'rilrifjonnl  de  la  substance  f^rise  fondamentale  de  l’hy¬ 
pothalamus  antéi'ieur  est  encore  ajipelé  noyau  péritrieonal  ou  nucléus 
perifornicalis.  Comme  dans  la  zone  préopticiue,  certains  éléments  de  la 
substance  grise  fondamentale  s’ordonnent  autour  du  pilier  antérieur  du 
trigoneen  plusieurs  couches  concenlriciues.  fies  éléments  ont,  par  ailleurs, 
une  certaine  tendance  à  augmenter  de  volume  et  se  mêlent  aux  cellules  du 
segment  péritrigonal  du  noyau  hypothalamo-mamillaire. 

ConnexiotiK.  —  Ce  noyau  est  traversé  yiar  les  fibres  trigono-hypothala- 
miques  qui  s’y  relient  en  partie.  Certains  prolongements  cidlulaires  se  di¬ 
rigent  vers  le  noyau  latéral,  le  noyau  su|>éro-interne  et  le  noyau  inféro- 
interne  de  l’hypothalamus. 

H**  Le  noi/au  laléral  de  /'/(//no//ia/«n»(.sestlimité;en  dedans  fiar  les  noyaii.x 
inféro-interne,  supéro-interne  et  péril rigonal  ;  en  dehors  jiar  la  capsule 
interne  et  la  zone  sous-thalamique.  bin  avant,  il  se  continue  directement 
avec  le  noyau  latéral  de  la  zone  préoptique  et,  en  arrière,  par  le  noyau  la¬ 
téral  de  l’hyyiothalamus  postérieur.  Il  s’agit,  en  somme,  de  d  segments 
topographiques  du  même  noyau. 

La  constitution  cellulaire  est  ideiilique  à  celle  du  segment  préoyitiiiue 
du  même  noyau  (1),  sa  jiarlie  dorsale  formant  en  avant  le  segment  hypo- 
Ihalamique  du  noyau  interstitiel,  tandis  que  sa  [lartie  ventrale  renferme 
des  éléments  plus  volumineux,  interm('‘diaires  entre  les  cellules  hypotha- 
lami([ues,  h^s  celluhîs  de  Heicheid,  et  le  noyau  (întoj)édoncidaire. 

Connexions.  —  billes  soni  analogues  à  celles  du  noyau  latéral  de.  la  zoiu! 
j)r(;oj)tiqu(u 

L('S  fibres  afférentes  yiroviennent  princijialement  du  faisceau  frontal  in¬ 
terne.  Ce  noyau  latéral  y  constitue  un  véritable  noyau  interstitiel  (fibres 
olfacto  et  strio-hyjiothalamiipies). 

Ces  fibres  elTéreiites  vont  au  thalamus  jiar  le  yiédoucule  inféro-itü.erne 
et  à  la  zotu'  sous-thalarniipie  f(virfis  de  Cuys,  zona  incei'ta,  champs  ID  et 
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II")-  Il  existe,  par  ailleurs,  de  nombrcus<îS  fibres  d’associalioii  iiilernu- 
eleaires  entre  e(;  noyau  et  les  autres  noyaux  hyjiothalamiques. 


II.  ■ —  La  sunsTANfUî  (nusio  fondamicntai-k  ohiîz  l’hommu. 


Ln  prenant  comme  base  nos  recherches  persoimelles  d'anatomie  com¬ 
parée,  nous  pensons  que  l’on  peut  distinguer,  chez  l’honinK^,  d(!S  segments 
topographi(jues  id(mtiques  à  ceux  des  autr(‘s  mammifères. 

1*’  Le  seijmenl  anlérirnr  ou  noijaii  anlérieur  de  riiijpolhnlainun  se  continue, 
en  avant  par  la  partie  latérale  du  segment,  iiderne  de  la  zone  préapti([ue  ; 
en  arrièn^  pai-  le  segment  infiiro-interne  de  la  substance  grise,  fondamentale. 
Il  est  limit(‘:en  dedans  par  le  noyau  paraventriculaire  de  l'hypot halamus  ; 
en  haut  par  le  pilier  antérieur  du  trigone;en  dehors  par  le  segment  latéral  ; 
en  bas  par  le  noyau  supraopticjue  diffus. 

La  constitution  cellulaire  et  les  connexions  sont  analogues  à  celles  du 
iloyau  antérieur  des  carnivores  ; 


Le  noyau  supraoplique  dijjua  est  idcnticpie  :l  celui  des  carnivores. 

Le  segmenl  injéro-inlerne  de  la  substance  grise  centrale  se  distingue 
de  celui  des  autres  mamruifères  en  ce  tpi’il  renferme  une  partie  d('s  noyaux 
P>'npres  du  tuber. 

Il  se  continue,  en  avant,  par  le  noyau  antérieur  et  se  trouv(^  limité: en 
dedans  par  la  substance  grise  périv(‘ntriculaire  et  le  volumineux  noyau 
e  1  infundibulum  ;  en  haut  et  en  d(‘hors])ar  le  j)ilier  antérieur  du  trigone 
le  segmeid  principal  du  noyau  paraventriculaire  de  l’hypothalamus  ;  en 
par  le  voile  marginal  et  les  noyaux  propres  du  tuber;  (m  arrière  par  le 
Segment  prémarnillaire  du  noyau  hypothalamo-mamillaire.  Ln  bas  et  en 
ehors,  il  se  continue  avec  le  segment  inh'ro-interne  à  travers  les  espaces 
hissés  libres  par  les  noyaux  propres  du  tuber. 

Le  segment  renferme  :  1°  une  grande  partie  des  noyaux  pi'opres  du 
mer  ;  2o  des  cellules  épai'ses  du  noyau  hypothalamo-mamillaire. 

La  constitution  cellulaire  et  h‘s  connexions  sont  sup(!rposables  à  celles 
'  segment  correspondant  chez  h's  carnivores.  I  Passez  nombreuses  fibres 
'^üut  grossir  le  faisceau  hypothalamo-hypophysaire. 


”  Le  segmenl  injéro-exlerne  lakluit  à  de  rares  cellules  du  type  tout(!  la 
stance  grise  c(.‘ntrah',  que  laisse  persister  le  flév('loi)pement  des  noyau.x 
Pioprcs  du  tuber,  du  noyau  hypothalamo-mamillaire  et  du  noyau  pallido- 
undibulaire  dans  Uespace  triangulaire  compris  entre  le  noyau  latéral, 
'■  pilier  antérieur  du  trigone  et  la  bandelette  optique.  Il  est  traversé  par 
Lbres  qui  vont  de  l'anse  pédonculaire  à  l’hypothalamus. 

segmenl  supéro-inlerne  est  limité,  en  avant  et  en  bas,  par  le  pilier 
du  trigone,  en  dedans  par  la  substance  gris(î  périve.ntriculaire  ; 

par  l’extrémitc  sui)érieure  du  noyau  latéral.  Il  se  continue, 
P'*'’  segment  dorsal  de  la  subslance  grise  fondamentah^  et  en 
‘‘''èie  par  le  sf'gmcmt  postérieur  de  celte  subslauce. 
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Il  esL  ü'av(!rst‘  par  h;  l'aisctsau  du  Lubar  cinerum  et  les  faisceaux  inter- 
thalain<)-tiypi)thalami(|U(îs  et  se  trouve  en  rapports  étroits  avec  le  faisceau 
thalamiquc  (11').  Il  contient  (l(!s  cellu'es  du  segment  supratrigonal  du 
noyau  hypothalamo-mamillaire. 

Connexions.  —  Le  noyau  est  en  (;onnexion  associative  avec  les  segments 
dorsal,  latéral  et  inféro-interiie  de  l’hypothalamus,  avec  la  substanc(!  gi-ise 
périventriculaire.  Il  reçoit,  par  ailleurs,  des  fihres  afférentes  du  thalamus 
ventral,  de  la  lame  médullaire  externe,  du  noyau  réticulaire  du  thalamus, 
de  l’anse  et  du  faisceau  lenticulaires  et  envoie  des  fihres  h  la  commissure 
de  Ganser  et  au  suhthalamus. 

fio  Le  segnietil  dorsal  de  l'hypothalamus  antérieur  présente  deux  zones 
lopographiqu(!S.  En  avant,  il  forme,  à  lui  seul,  la  partie  supratri- 
gonah;  de  l’hypothalamus  et  prolonge,  en  arrière,  la  partie  supratrigonale 
du  segment  péritrigonal  de  la  zone  préoptique.  Elus  en  arrière,  il  est  li¬ 
mité,  en  bas,  par  le  noyau  paraventriculaire  de  l’hypothalamus,  puis,  plus 
bas,  par  le  noyau  supéro-interne  de  l’hypothalamus,  en  haut  par  le  tænia 
s(TOi-circularis,  le  noyau  ventral  et  le  noyau  d’union  du  thalamus  et  s’é- 
t(!nd,  en  arrière,  dans  l’hypothalamus  postérieur  pour  devenir  su^-jacent 
au  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus. 

Il  présente  les  mômes  connexions  ([ue  le  segment  humonyme  chez  les 
autres  mammifères.  U  (!sten  relation  fibrillaire  avec  le  sous-thalamus  extra¬ 
pyramidal. 

7"  Le  segrnenl  périlrigonal  est  analogue  à  celui  de  la  /t)ne  pré(q)ti(pie, 
mais  il  renferme  de  nombreus(îs  c,(!llules  qui  font  partie;  du  segmeuit  peu-i- 
trigonal  du  noyau  hy{)othalamo-mamillair(;. 

8'*  Le  segrnenl  latéral  (noyau  latéral  de  l’hyjeothalamus)  (jui  présente  les 
mèm(!S  caractéristiques  que  le  segment  latéral  d(!  la  zone  préoptique  dont 
il  n’est  que  la  continuation  postérieure.  Il  décrit  dans  son  trajet  antéro- 
postéri(!ur  une;  grande  courbe  à  concavité  intenm;  (L  se,  continue  en  de-, 
dans  par  le  noyau  postérieur  et  le  noyau  réliculaire,  en  dehors  par  le  sous- 
thalamus  (11*,  IP,  zona  incerta). 

En  avant,  il  constitue  un  noyau  interstitiel  au  pédoncule  inféro-interne 
du  thalamus  ;  en  arrière,  il  forme,  au  moyen  de  ([uclques  éléments,  le 
noyau  interstitiel  de  l’anse  lenticulaire.  Il  est  traversé  dans  toute  sa 
longuimr  par  les  fibres  du  faisceau  strio-sous-thalamiqu(!. 

Comme  chez  les  autres  mammifères,  on  relève  chez  l’homme,  dans  le 
noyau  latéral  de  l’hypothalamus,  plusieurs  types  d’éléments  ;  a)  des  cel¬ 
lules  du  type  de  la  substance  grise  fondamentale  ;  b)  des  éléments 
plus  volumineux,  bipolaires  ou  multipolaires,  allongés,  plus  riches  en  gra¬ 
nulations  de  Nissl  qui  ont  tendance  à  s’accumuler  à  la  périphérie.  Ces 
(déments  peuvent  contenir  du  pigment  et  se  vacuolis(;r.  Ils  rappellent, 
tantflt  les  cellules  de  Heichert;  tantôt  les  cclluhis  motrices  du  type  zona 
incei’ta  ou  des  champs  II  ou  du  corps  de  Luys,  tantôt  enfin  les  cellules 
d(;s  noyaux  i)roi)res  du  lub(;r.  Gn  trouve  d’ailleurs,  très  souvent  dans 
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l(^s  s(^ginciils  aiiLùriours  d<!  l’hypolhalamii.s  aiilàriaur,  onlra  l(^  noyau 
latéral,  le  noyau  antérieur  et  le  segment  antéro-i^xt-(M'ue  (ki  noyau  lan- 
g(!nticl,  un  noyau  (usllulaire  (noyau  supratangiuitiel)  eonstilué  d^'di'uneiits 
olïrant  ce  tyjx;  intei’iniWliaire  ;  e)  des  cadlules  du  noyau  hypf)thalamo- 
mamillair(‘. 

kn  résumé,  il  s’agit  d’une  formation  (îxtrèmement  importante  j)réseu- 
tajit  des  fonctions  olfacto-végctatives  et  olfaeto-moti-iees,  avec  dilTéreu- 
eialion  dans  le  sens  e.lïecteur. 

Ou  peut  ainsi  décrire,  chez  riiomme,  comme  chez  les  autres  mammi¬ 
fères,  huit  segments  topographi(|ues ou  noyaux  delà  substance  grise  fon¬ 
damentale  de  rhyj)othalamusaut(“rieur,  ([ui  se  distinguent, parailleurs,  par 
d(^s  connexions  proprfïs  et  <les  dilTérenees  structurales. 

—  Le  noyau  ovoïde  ou  noyau  suprachiasmatique. 

I.(!  noyau  ovoïd(!  de  Ourdjian  ou  noyau  supru(ddasmati(j;ue  de  Spiegel 
et  Zweig  correspond  au  noyau  T8  d<î  F.rie.demann,  au  segment  su|)raehias- 
mali(|U(^  du  noyau  périventrieulain;  préoptiepu!  d(!  Loo.  Oe  noyau  est  (h^ 
petite  taille  et  prés(uil(î  une  form(!  ovoïde.  Allongé  dans  h^  sens  antée-o- 
postérieur,  il  est  situii  entre  le  3®  ventricule,  h;  noyau  antérieur  de  l’hypo¬ 
thalamus,  le  noyau  j)araventriculaire  de  rhyp(d,halamp.s  et  le  chiasrna 
oj)tique. 

En  réalité,  il  est  sé'paré'  du  tr(nsième  ventricule  par  une  mince  eouidie 
de  substance  périventriculaire  dont  les  élémerd.s,  au  surplus,  s’en  dis¬ 
tinguent  essentiellement.  Le  noyau  ovoïde  doit  être,  par  eonsé(pi(;td,,  dis¬ 
tingué  d(!S  noyau.x  périvfuitrieulaires  d(î  la  zom-  préo[)ti<]iu^  et  de  l'hypo- 
thalamus  auxquels  il  est  rattaché  par  des  ponts  <'<dlulair(‘s.  Eu  potd 
.semblable  unit  le  noyau  ovoïde  au  segimmt  principal  antérieur  ou  parvi- 
cellulaire  du  noyau  ])araventrieulaire  de  l’hypothalamus.  Ses  (‘lémenls, 
t(jutefois  d’un  type  distinct,  sont  de  très  petiÜ!  taille  (d,  fusiformes,  cl 
leurs  prolongements  se  dirigent  vers  le  noyau  |)araventrieulaire  de  l’hypo- 
tiialamus,  lu  substama;  gris(;  périventriculaiia!,  la  eommissuiaî  suprao)i- 
ti([ue.  (  '-(U'tains  prenmud.  j)art,  vrais(unblabl(unerd,,  à  la  eonstitutiou  du 
faisceau  hyj)othalamo-hypophysaire. 

1).  —  Le  noyau  tangentiel. 

E(i  noyau  tangentiel  de  Eajal  est  encore  appelé  gatigliou  o]iti(iue  h  isal 
(M(;ynert,  Malone),  noyau  suf)ruoptique  (laudiosside)  ;  ganglion  parahypo- 
jdiysaire  (E.-H.  Ley)  ou  i)érichiasmatique. 

11  a  (’d.é  nett(!ment  distingué  par  Kbellik(!r  d<as  noyaux  propres  du  tuber 
(kmt  il  se  dilleiaîne.ie  par  sa  situation,  son  d('V(;lopp(!ment  phylo¬ 
génétique  et  rasp('ct  d(!  ses  cellules. 

Il  doit  êtr(^  ra])pro(dié,  au  conE-aire,  du  noyau  paraverdadculaiia;  de  l’hy- 
])othalamu.s.  Eu  (dkît,  au  [)oint  de  viu;  phylog(Uiétique,  les  deux  noyaux, 
chez  les  hatraci(iris,  sont  i-éuuis  en  un  s(!ul  ;  h;  noyau  rnagno-cadlulaiiaï  pré- 
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optique  do  Kothi".  C-hcO'',  riioinnie,  le  jièlo  interiK;  du  frauglion  optiijue 
hasal  se  continue  jusqu’au  pôle  ventral  du  noyau  paraventriculaire.  Le 
ooyau  tangentitd  accessoire  interiKî  est  interposé  entre  les  noyaux  para- 
ventriculair(i  et  supra-optique  et  s(M  t  d(>  liaison  entre  les  deux. 

Il  faut  noter  aussi  (juii  l’aspect  iiistologi(]ue  des  cellules  du  noyau  lan- 
gcnti(d  rai)pelle  celui  d(?s  grandes  cellules  du  noyau  paraventrieulainî. 
Ces  noyaux  sont  reliés,  de  plus,  ])ar  un  faisceau  dense  de  fibres,  le  faisceau 
'nterparaventrirulo-tang(!ritiol  et  huir  vascularisation  olïre  la  inénie  ri¬ 
chesse  et  la  jnème  disposilion. 

L*ispo.si7ia;i  lopo<)rai)liiqiii‘.  —  Par  son  extrémité  antérieure,  le  noyau 
tangentiel  atteint  le  cliiasina  opti(iue  ;  en  arrièrcî,  il  s'étend juscju'au  pôle 
antérie.ur  du  corps  mamillaiiac  11  oceujie  donc  l'hypothalamus  antérieur, 
Ofiais  se  prolonge  jus(|ue  dans  la  région  préopticpie.  Il  forme  dans  son  seg- 
oient  anl,éri(;ur,  chiasmati([ue,  une  masse  compacte,  bien  circonscrite. 

l’ius  en  arrière,  le  noyau  supraoptiijue  est  d(>  texture  moins  dense,  c't 
lout  en  se  disloquant  il  envoii;  des  amas  cellulaires  dans  la  substance  grise 
londamentahx  en  dedans,  en  haut  et  ventralement.  11  en  résulte  une  sub¬ 
division  en  cinq  parties  ;  ce  sont  :  1°  le  segment  préchiasmatique  ;  2°  le 
*>egment  antéro-externe  ou  supéro-externe  ;  3°  le  segment  dorsal  composé 
lui-même  du  noyau  accessoire  supéro-interne,  du  noyau  accessoire  supéro- 
Çxterne  et  de  cellules  supratractales  éparses  ;  4°  le  segment  jiostéi'o- 
uiterne  ou  inféro-interne  ;  5°  le  segment  rétroebiasmati([U(‘. 

liislologie.  —  Les  cellules  du  noyau  supraoi)tique  sont,  en  général, 
arrondies,  piril'ormes  ou  fusiformes,  plus  rarement  triangulaires.  Leur 
^uyau  est  arrondi,  vésiculeux,  souvent  excentriipie,  pourvu  d'uni;  mem- 
l^rane  nucléaire  biiin  dessinée,  d’un  gros  nuch'ole  et  de  rares  granulations 
chromatiques.  Au  Nissl,  1  e  noyau  e.ellulaire  (;st,  ovo'ide,  l'omme  le  périca- 
''yone,  avei;  nucléole  et  membrane  nucléaire  net  temimt  visibles.  Le  pro- 
l-uplasmi;,  d’abondance  moyenne,  renferme  des  corps  de  Nissl  pous- 
®>creux  et  des  corps  tigro'ides  volumineux,  à  disposition  excentrique,  péri¬ 
phérique.  Ils  sont  poussiéreux  dans  la  zone  périnucléaire.  Souvent  meme, 
d  y  a  achromatosi;  périnucléaire  avec  prés(;nce,  comme  nous  l’avons  noté, 
de  pigment  jaune  ;  il'n’est  pas  rare  de  rencontrer,  danslechamp  même  des 
C'^rps  Ligroïdes  péi  iphériqucs-,  des  éclaircis.sements  vacuolaires,  contenant 
des  grains  poussiéreux.  Ces  aspects  rappellent  des  images  de  dégénéres¬ 
cence  ce.llulaire,  notamment  celles  de  1’  «  excitation  primaire  »  de  Nissl, cor- 
cespondant  à  la  première  phase  de  la  dégénérescence  ganglionnaire  rélro- 
grade  (dreving,  Cagcl,  Nicolesco  et  Nicolesco,  Roussy  et  Mosinger).  Ils 
Semblent  dus,  en  réalité,  à  de  vé  ritables  processus  glandulaires. 

Leur  argentation  nous  a  paru  facile,  ainsi  que  la  mise  en  évidence  de 
curs  prolong(;menl,s.  Suivant  l’orientation  des  coupes  étudiées,  les  élé- 
ments  olîrent  une  image  dilïérenic. 

Nehl  V'  .'^aessY  l'I  M.  MusiNiiiai.  Sur  le  luiviiu  timgeuliel  cl  ses  euiiucxioiis.  .Soc.  de 
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Sur  les  coupes  vertico-frontales,  ils  se  présentent,  enmajeure partie,  sous 
l’aspect  multipolaire.  Les  prolongements,  généralement  lins,  se  dirigent 
dans  tous  les  sens  et  s’entrelacent  presque  aussitôt  avec  les  fibres  afférentes 


Fig.  6.  —  Noymi  tangcnliel  acceHSoirc  inlorne  clic*/  l’homnie. 

3,  segment  interne  de  la  substance  grise  ibndainenlale  de  riiypolhalainiis  u'iilérieur  ;  —  4,  faisceau 
hypolhnlamo-hypophysaire. 

En  A,  la  place  de  ce  noyau. 

pour  constituer  un  réseau  serré.  Certains,  cependant,  peuvent  être  suivis 
jusque  dans  l’anse  pédonculaire  et  la  commissure  de  Meynert  ;  d’autres 
courent  entre  les  filets  superficiels  de  la  bandelette  optique. 

Sur  les  coupes  sagittales,  l’image  est  tout  autre.  La  plupart  des  éléments 
ont  l’aspect  de  neurones  bipolaires  (cellules  fusiformes)  ou  monopolaires 
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['■f'llul(*s  en  massue).  Il  esl.  évidemmeriL  dillicile  de  dire  si  ces  derniers  ne 
S'Jnl  pas  pourvus,  en  réalité,  de  deux  [)rolon'ïements  opposés,  et  l’étude 
d';  coupes  sériées  n’enlève  pas  toujours  les  doutes. 


Connexions  dn  noijau.  —  Les  fibres  aHérenles  descendent  :  1“  du  pilier 
itntérieur  du  trif;one  (fibres  trigono-tangentielles)  ;  du  tænia  semi-circu- 
laris  (fibres  termino-tangentielles)  ;  3°  du  pallidurn  (fibres  pallido-tangen- 
tielles)  ;  4"  de  la  substance  innominée  de  Reichert  (fibres  reicherto-tangen- 
tielles)  ;  du  noyau  amygdalien  (fibres  amygdalo-tangentielles)  ;  ô»  des 
centres  olfactifs  secondaires  (fibres  olfacto-tangenlielles)  ;  1°  des  centres 
olfactifs  primaires  (fibres  mitro-tangentii'lles)  ;  3“  des  noyau.x  mamillaires 
(fibres  mamillo-tangentielles)  ;  9“  du  faisceau  strio-sous-thalamique  (fibres 
strio-tangentielles)  ;  K!”  du  pédoncule  inféro-interne  du  thalamus  ;  11»  de 
fa  retine  (fibres  rétino-tangentielles)  ;  12°  du  noyau  paraventriculaire, 
lui-même,  sous  l’influence  du  système  périventriculairc. 

U  faut  ajouter  les  eonnexions  afférenles  de  nature  dendritique  résultant 
notamment  de  la  pénétration  des  dendrites  dans  les  commissures  supra- 
optiques  et  dans  l’anse  pédonculaire  et  les  fibres  alTérentes  dues  aux  pro¬ 
longements  axonaux  alîérents. 

Les  fibres  elférenles  vont  :  1°  à  l’hypophyse  (faisceau  tangentio-hypo- 
Physaire)  ;  2°  à  la  rétine  ffaisc  eau  tangentio-rétinien)  ;  3°  au  noyau  para- 
^'entriculaire  ( faisceau  tangentio-paraventriculaire)  ;  4°  aux  centres  végé- 
fulifs  sous-jacents  ;  5°  au  noyau  amygdalien  (faisceau  tangentio-amygda- 
lien). 


E.  —  Noyau  paraventriculaire  de  l’hypothalamus, 

11  a  été  décrit  pour  la  première  fois,  chez  les  marsupiaux,  sous  le  nom  de 
jioyau  sous-commissural  par  Ziehen,  jiuischez  les  rongeurs  parCajal,  sous 
'-  nom  de  noyau  sous-ventriculaire  (1911).  Il  correspond  au  noyau  fili- 
orine  principal  de  Gurdjian,  au  noyau  périventriculaire  postérieur  de 
cattie,  Brow  et  Long,  au  noyau  magno-cellulaire  de  Rothig,  à  la  partie 
•aterne  du  noyau  périventriculaire  juxtatrigonal  de  Foix  et  Nicolesco, 
au  noyau  paraventriculaire  de  Malone.  En  réalité,  il  se  distingue  nettement 
c  toutes  les  autres  formations  hypothalamiques. 

Le  noyau  ne  doit  pas  être  confondu  avec  le  noyau  paraventriculaire  du 
aiamus  qui  fait  partie,  chez  les  rongeurs,  les  carnivores  et  les  simiens,  du 
o^'oupe  des  noyaux  thalamiqucs  de  la  ligne  médiane. 

Le  nom  de  noyau  filiforme  ayant  été  attribué  ces  derniers  temps  à  des 
mations  essentiellement  diflérentes,  il  nous  semble  préférable  d’adopter 
^-^pression  de  :  noyau  paravenlriculaire  de  l'hypolhalamns. 


^  peut  lui  décrire  trois  segments  topographiques  ; 
un.  segmenl  anlèro-supérieur  qui  s’avance  en  pleine  zone  préoptique 
^  revet  l’angle  supéro-interne  du  récessus  sus-optique.  Ce  segment  est 
'institué  essentiellement  par  des  éléments  polygonaux  ou  ovoïdes,  de  taille 
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moindre  que  celle  des  éléments  volumineux  du  segment  principal.  Ils  ont 
plusieurs  prolongements,  un  noyau  vésiculeux,  une  substance  de  Nissl 
périphérique  moins  abondante  que  dans  le  segment  principal  etrenferment 
fréquemment  de  petites  vacuoles.  Ce  segment  est  relié,  vers  son  extré¬ 
mité  po‘'Lérieure,  par  une  colonne  de  cellules  éparses,  au  segment  principal 
(partie  postérieure)  et  à  sa  portion  horizontale.  Il  envoie  des  cellules 
aberrantes  jusque  dans  la  partie  supérieure  de  la  lame  sus-optique. 

Il  nous  semble  répondre  au  noyau  fdiforme  antérieur  des  carnivores  et 
des  rongeurs.  Il  s’agit  là  d’un  noyau  de  forme  triangulaire  caractéristique, 
inclus  dans  la  partie  dorsale  de  la  substance  grise  périvcntriculaire  de  la 
zone  préoptique  et  de  l’hypothalamus  antérieur,  dans  une  région  comprise 
entre  le  nuclens  reiinirns  en  haut,  et  le  pilier  antérieur  du  trigone  en  bas 
et  en  dehors.  Ce  segment  s’applique,  en  arrière,  à  la  face  supéro-interne  de 
l’angle  formé  par  la  portion  verticale  et  la  portion  horizontale.  C’est  le 
noyau  fdiforme  parvo-cellulaire  de  Krieg  (rat).  Il  est  composé  de  petites 
cellules  multipolaires  d’un  type  intermédiaire  entre  les  cellules  du  noyau 
antérieur  de  l’hypothalamus  et  les  cellules  du  type  paraventriculaire.  On 
n’en  peut  suivre  les  prolongements  que  sur  un  court  trajet. 

b)  Le  segment  principal  est  constitué,  chez  l’homme,  par  une  co¬ 
lonne  cellulaire  verticale,  de  forme  ovale,  à  grand  axe  supéro-inférieur 
étroitement  accolée  à  la  paroi  du  III®  ventricule,  dont  la  sépare  une  mince 
couche  sans  cellules.  Il  est  à  noter  que  l’épendyme  ébauche  fréquemment, 
en  regard  de  ce  noyau,  une  série  d’invaginations  tubuliformes.  Cette  dis¬ 
position  doit  être  rapprochée,  pensons-nous,  do  la  formation  vasculaire  du 
3®  ventricule  décrite  par  Kappers,  chez  les  mammifères  inférieurs. 

En  avant,  il  n’atteint  pas  le  niveau  du  pôle  antérieur  du  noyau  supra- 
optique  et  apparaît  d’abord  sur  les  coupes  vertico-frontales  qui  passent 
I)ar  les  parties  postérieures  du  chiasma  optique  et  de  la  commissure  anté- 
ri(îure. 

En  arrière,  le  noyau  paraventriculaire  se  termine  sur  le  plan  do  la  com¬ 
missure  intermédiaire.  Au  cours  de  ce  trajet,  il  exécute  un  mouvement 
d’ascension  qui  l’éloigne  progressivement  du  tuber  cinereum  gt  le  rap¬ 
proche  de  la  commissure  intermédiaire.  Dans  le  tiers  antérieur  du  tuber,  il 
est  situé  en  dedans  du  pilier  du  trigone. 

Il  est  limité,  par  ailleurs  :  en  avant  par  le  noyau  préoptique  interne,  en 
dehors  par  le  noyau  antérieur  et  le  noyau  inféro-interne  de  l’hypothala¬ 
mus,  on  bas  par  le  noyau  ovoïde  et  la  substance  grise  périvcntriculaire. 

Ce  segment  principal  est  formé,  en  réalité,  d’après  nos  constatations, 
de  deux  portions  : 

1®  Une  partie  antérieure,  presque  purement  parvi-cellulaire  qui  appa¬ 
raît  en  avant,  comme  une  condensation  interne  du  noyau  antérieur  de 
l’hypothalamus,  dont  les  cellules  sont  identiques  à  celles  de  ce  noyau. 
l)e-ci,  de-là,  cepesndant,  on  relève  des  péricaryones  à  substance  de  Nissl 
l)lus  abondante,  et  avec  une  ébauche  d’achromatose  périnucléaire. 
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Ces  élémeats  augmentent  en  nombre  et  en  taille  au  fur  et  à  mesure  que 
les  coupes  deviennent  plus  postérieures. 

2°  Une  pariie  posUvieiire  qui  contient  un  grand  nombre  de  cellules  volu¬ 
mineuses. 


Plus  ou  moins  abondantes  suivant  la  partie  considérée,  les  cellules  de 
cette  portion  s’ordonnent  en  amas  de  3,‘l  et  5  éléments  et  olïrent  trois  types 

"l'stincts  ; 

Le  premier  est  représenté  {)ar  des  éli'unents  de  grande  taille,  uni-, bi-  ou 
'polaires  ayant  des  analogies  avec  les  cellules  du  noyau  supraoptique. 

es  cellules  les  plus  volumineuses  atteignent  rarement  la  taille  des  cel- 
CS  tangent  ielles.  Elles  montrent,  au  Nissl,  des  corjis  tigroïdes  à  disposi- 
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t.ioii  cxccnl.rj(|ue,  11110  achromatoso  périnucléaire  aviic  forains  jioussiéreiix 
centraux,  des  phcnoniènes  de  vacuolisation  et  des  contours  déchiquetés. 

I.es  corps  de  Nissl  sont  moins  volumineux,  d’aspect  plus  uniforme  et 
moins  chromophile  que  dans  les  neurones  tangentiels.  De  plus,  leur  dis¬ 
position  est  plus  dilîusic  Par  ailleurs,  la  membrane  nucléaire  est  plus  nette 
et  le  noyau  plus  pistil.  Toutefois  la  principale  dilTérence  entre  les  deux 
formations  résidis  dans  la  coexistence,  au  niveau  du  noyau  paraventricu- 
laire  de  l’hyjiothalamus,  des  deux  autres  types  d’éléments  qui  font  com¬ 
plètement  défaut  dans  le  noyau  tangentiid. 

Le  second  typis  cellulaire  est  représenté  par  des  éléments  identiques,  du 
point  d(s  vue  structural,  aux  éléments  du  x>remier,  mais  de  taille  moindre. 

Le  troisième  type  cellulaire  est  petit  et  bipolaire,  ressemblant  aux  cel¬ 
lules  du  noyaii  antérieur  de  l’hypothalamus  qui  pénètre  ainsi  dans  l’inti¬ 
mité  du  noyau  paraventriculaire. 

r)  Le  seejrnenl  posléro-siipérienr  ou  Iwrizonlal  du  noyau  paranenlricu- 
laire  de  l’ hyjwlhalamni^  forme,  avec  la  portion  verticale,  un  angle  de  40° 
et  s’étend  horizontalement  de  dedans  en  dehors,  au-dessus  du  pilier  anté¬ 
rieur  du  trigone.  Il  est  limité  en  haut  par  l’aire  hypothalamique  dorsale 
et  s’arrête  avant  la  constitution  du  noyau  siipéro-interne  de  l’hypothala¬ 
mus.  Il  arrive  presque  au  contact  du  noyau  ventral  interne  et  du  noyau 
réticulaire  du  thalamus,  auquel  il  est  relié  par  un  faisceau  de  fibres  (fais¬ 
ceau  inierréticulo-paravcntriculaire). 

Il  faut  remarquer  que,  dans  le  noyau  paraventriculaire,  les  périearyones 
sont  entourés  d’un  réseau  impoi'tant  de  névroglic,  dont  e(!rtaines  fibres  re¬ 
lient  l’épendyme  du  III'*  ventricule  aux  parois  vasculaires. 

L’imprégnation  argentique  des  cellules  du  noyau  paraventriculaire  de 
l’hypothalamus  est  aisée  et  met  en  évidence  la  direction  de  leurs  axones. 

Sur  les  coupes  vertico-frontales,  nous  avons  relevé  quatre  types  de 
prf)longements  :  1°  des  axones  qui  se  dirigent  verticalement  en  bas  le  long 
de  la  i)aroi  ventriculaire,  et  prennent  part  à  la  constitution  du  faisceau 
hypothalamo-mamillaire  ;  2°  des  fibres  se  dirigeant  en  bas  et  en  dehors' 
vers  le  noyau  tangentiel  accessoire  interne  et  les  autres  segments  du  noyau 
tangenti<!l  ;  fi»  des  fibres  ascendantes  dans  le  faisceau  intertermino-para- 
ventrieulaire  ;  4‘>  des  fibres  qui  vont  de  dedans  en  dehors  vers  l’anse  pédon- 
culaire. 

Sur  les  coupes  sagittales  paramédianes,  les  prolongements  s(i  dirigent 
d’avant  en  arrière  et  prennent  part  à  la  formation  du  faisceau  longitudinal 
péiiventriculaire. 

Comme  pour  les  axones  du  noyau  tangentiel,  il  est  dilïicile  de  leur  attri¬ 
buer  un  rôle  allèrent  ou  elTérent. 

Connexions.  —  Les  fibres  afférentes  au  noyau  paraventriculaire  de  l’hy¬ 
pothalamus  viennent,  d’après  nos  constatations  :  1“  de  la  substance  grise 
périventriculaire  du  thalamus  eb  de  l’hyjtothalamus  ;  2”  des  noyaux  in¬ 
ternes  du  thalamus  ;  3°  du  pilier  antérieur  du  trigone  (fibres  ammono- 
paraventriculaires)  ;  de  la  strie  terminale;  ces  fibres  termino-para- 
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Ventriculaires  sont  extrêmement  nombreuses  ;  5°  du  pédoncule  inféro- 
interne  du  thalamus  ;  60  du  noyau  latéral  de  l'hypothalamus  :  c’est 
le  faisceau  hypothalamo-paraventriculaire  latéral,  constitué  chez  l’hom- 
iiie,  sur  nos  coupes,  par  de  nombreuses  fibres.  Nous  l’avons  trouvé  égale- 
ment  chez  le  chien  et,  comme  Krieg,  chez  les  rongeurs  (faisceau  hypo- 
thalamico-filitorme). 

Les  fibres  eflérenles  vont  ;  1°  au  noyau  tangentiel  (faisceau  paraventri- 
culo-tangentiel)  ;  2“  à  l’hypophyse  (faisceau  paraventriculo-hypophy- 
saire  ;  S»  au  thalamus,  notamment  au  noyau  réticulaire  ;  i”  au  faisceau 
longitudinal  périventriculaire  ;  5°  à  la  strie  terminale. 

Le  noyau  paraventriculaire  est,  de  plus,  en  connexion  associative  avec 
le  noyau  ovoïde,  la  substance  grise  périventriculaire,  les  noyaux  anté¬ 
rieur,  inféro-interne  et  latéral  de  l’hypothalamus. 


F.  —  Les  noyaux  propres  du  tuber. 


Répondant  aux  noyaux  latérau.x  du  tuber  de  Malone  aux  nuclei  tuberis 
de  Koelliker,  ils  sont  individualisés  uniquement  chez  l’homme  et  chez  les 
singes  supérieurs. 

Il  est  à  remarquer  toutefois,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  qu(! 
chez  tous  les  mammifères,  il  existe,  dans  le  noyau  latéral  de  l’hypothala¬ 
mus,  des  éléments  épars  ressemblant  d’assez  près  aux  cellules  des  noyaux 
du  tuber  de  l’homme. 

Nous  rapprocherons  de  cette  constatation,  le  fait  que  le  noyau  le  plus 
emportant  du  tvdièr,  le  plus  externe,  est  contenu  dans  le  noyau  latéral  de 
l’hypothalamus. 

Le  plus,  h;  segment  antérieur  du  noyau  antérieur  ressemble  étroitement 
n  certaines  cellules  du  noyau  latéral.  Signalons  enfin  que  les  cellules  du 
tuber  sont  pigmentées  au  même  titre  que  certaines  cellules  du  noyau  la- 
téral,  chez  l’homme.  Il  s’agirait  donc,  semble-t-il,  d’un  envahissement  de 
1  hypothalamus  végétatif  par  des  éléments  apparentés  à  des  cellules  ol- 
liicto-inotrices  et  olfacto-végétatives,  à  prédominance  effectrice. 


i^îsposilion  lopograplnque.  —  Dans  les  parties  postérieures  du  tiers  anté¬ 
rieur  du  tuber  apparaît  un  noyau  externe  ou  ant(;rieur  ;  plus  loin,  ce  noyau 
latéral  se  subdivise  en  deu.x  segments  superposés  dans  le  sens  dorso-ven- 
tral  et  en  un  sfigrnent  médian  ;  les  trois  noyaux  se  juxtaposent  ensuite 
•cgulièrenient  sur  les  coupes  vertico-frontales.  Plus  en  arrière,  les  deux 
'myaux  latéraux  s'^unissent  en  un  seul,  tandis  (jue  le  médian  disparaît. 
Lnfin,  dans  les  parties  antérieures  du  tiers  postérieur  du  tuber  ciuereum, 
le  noyau  latéral  s(‘ul  persiste. 

Sur  his  coupes  sagittales  externes,  seul  est  visible  le  noyau  latéral  ;  sur 
CS  coupes  sagittales  inbu-nes,  deux  segments  sont  distincts. 

Les  noyaux  propres  du  tuber  ont  une  forme  arrondiiï  et  sont  entourés  de 
fibres  nerveuses  circulaires,  fines.  Les  celluhîs  y  sont  de  taille  assez  varia- 
Ic,  plus  petites  que  celles  du  noyau  supraoptique. 
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Cylolofjia.  —  11  s’agit  d’élcmeuls  multipolaires  possédant  trois  à  quatre 
expansions.  Par  la  méthode  de  Hieischowsky,  le  corps  protoplasmique 
apparaît  également  pâle,  cependant  que  le  noyau  s’imprègne  fortement. 
Chaque  cellule  est  entourée  de  fibrilles  nerveuses. 

Colorées  au  Nissl,  les  cellules  présentent  un  noyau  vésiculeux,  à  mem¬ 
brane  neltemcnt  dessinée,  à  nucléole  unique.  Les  grains  de  Nissl,  excen- 


Kig.  8.  —  Noyau  nnlirleur  de  l'hypollialamus  elle/,  le  chien. 


Il  iques,  sont  peu  volumineux,  et  dans  la  zone  périnucléaire,  la  substance 
chromophile  est  poussiéreuse.  Le  protoplasme  contient  un  pigment  lipoï¬ 
dique  abondant,  qui  augmente  avec  bâge. 

Les  nids  de  cellules  des  noyaux  propres  du  tuber  contiennent  peu  ou 
prou  do  cellules  du  type  de  la  substance  grise  centrale. 

Connexions.  —  Les  fibres  ajlérenies  aux  noyaux  propres  du  tuber  pro¬ 
viennent  :  1°  du  cortex  olfactif  (aire  olfactive  interne  et  corne  d’Ammon, 
6c])tum,  circonvolution  du  corps  calleux)  par  l’intermédiaire  du  faisceau 
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olfactif  basal  et  du  pilier  antérieur  du  trigone.  Les  fibres  trigonales  sont 
directes  et  croisées  ;  l’entrecroisement  s’opère  dans  la  commissure  de 
l'orel  ;  2°  peut-être  du  cortex  temporal  par  une  branche  du  pédoncule 
mféro-externe  du  thalamus  ;  3°  du  noyau  amygdalienpar  deux  faisceaux  ; 
le  faisceau  amygdalo-tubérien  direct  et  la  strie  terminale  ou  tænia  semi- 
circularis  ;  4°  du  thalamus  (fibres  thalamo-tubériennes  homolaterales  et 
croisées)  par  le  faisceau  thalamique  et  le  système  périventriculaire  des¬ 
cendant  ;  5°  du  striat  um  et  du  pallidum  du  même  côté  et  du  côté  opposé 
par  l’intermédiaire  de  l'anse  lenticulaire,  du  faisceau  lenticulaire  et,  selon 
Spiegel  et  Zweig,  de  la  commissure  de  Meynert  (  fibres  strio  et  pallido-tubé- 
l’iennes  homolatérales  et  croisées)  ;  6°  du  noyau  de  Darkschewitch,  lui- 
même  en  rapport  avec  la  bandelette  longitudinale  postérieure,  par  la  com¬ 
missure  de  Ganser  (fibres  directes  et  croisées)  ;  7°  des  voies  sensorielles  et 
sensitives  centrales. 

Ces  dernières  fibres  proviennent  :  a)  du  bulbe  olfactif  (fibres  olfacto- 
tubériennes)  ;  h)  probablement  de  la  rétine  (fibres  rétino-tubériennes)  ; 
c)  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure  ;  d)  du  pédoncule  mamillaire  ; 

des  noyaux  mamillaires  ;  9°  peut-être  du  cervelet. 

Les  fibres  efférentes  des  noyaux  propres  du  tuber  se  dirigent  ;  1°  vers 
1  hypophyse  (fibres  tubéro-hypophysaires  de  Roussy  et  Mosinger)  ; 

vers  les  noyaux  moteurs  extra-pyramidaux  ;  3“  vers  les  segments 
iievraxiques  sous-jacents;  d»  vers  les  autres  noyaux  végétatifs  de  l’hypo- 
thalamus. 

Il  existe  aussi  des  fibres  commissurales  inlerlabériennes  passant  par  la 
commissure  de  Ganser. 

La  multitude  de  ces  connexions  met  en  relief  l’importance  physiolo¬ 
gique  considérable  des  noyaux  propres  du  tuber  cinereum. 

G.  —  Le  noyau  pallido-inîundibulaire. 

Ce  noyau,  appelé  ainsi  par  Greving,  répond  au  noyau  de  la  commis¬ 
sure  de  Meynert  décrit  antérieurement  par  Wagner.  Ce  noyau  fait  défaut 
chez  le  chien. 

Peu  étendu  dans  le  sens  antéro-postérieur,  il  se  rencontre  uniquement 
dans  les  régions  moyennes  du  tuber  cinereum.  Situé  en  avant,  entre  l’anse 
cnticulaire,  la  bandelette  optique,  il  se  place  en  arrière  dans  l’angle  formé 
par  le  tuber  cinereum  et  la  bandelette  optique. 

Ses  éléments  fusiformes,  très  allongés,  se  continuent  progressivement, 
sans  limite  nette,  par  des  prolongements  trapus  qui  se  bifurquent  fréquem¬ 
ment,  offrant  un  aspect  caractéristique.  Difficilement  colorés  par  la 
méthode  de  Nissl,  les  péricaryones  contiennent,  en  abondance,  des  corps 
•groïdcs  et  ressemblent  non  seulement  aux  éléments  cellulaires  du 
g  obus  pallidus  auquel  le  noyau  pallido-infundibulaire  est  relié  par  un 
aisceau  de  fibres  nerveuses,  mais  encore  aux  neurones  du  corps  de  Luys. 

laut  les  rapprocher  également  des  cellules  du  noyau  entopédonculaire. 
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H.  —  Le  noyau  hypothalamo-mamillaire. 

(le  noyau  sera  étudié  dans  son  ensemble  avec  l’hypothalamus  posté- 
rieur.  Il  secmitinue,  dans  le  segment  antérieur  de  l’hypothalamus  propre¬ 
ment  dit  :  1»  par  le  segment  antérieur  du  noyau  péritrigonal,  et  2»  par  des 
cellules  éparses  situées  au-dessus  (ît  (uitre  les  noyaux  propres  du  tuber, 
dans  le  noyau  latéral  et  le  noyau  itdero-interne  de  l’hypothalamus. 


IL  —  L'IIYl’OTIIALAMUS  POSTl-llMEL IL 

Dans  l’hypothalamus  postérieur,  nous  distinguei'ons  les  formations 
nucléaires  suivantes  : 

1°  Le  noyau  marnillaire  int(;rne  ;  2°  le  noyau  mamillairc!  externe  ou  inler- 
calc  ;  ID  le  noyau  j)rémamillaiie  ;  4°  h^  noyau  supramamillaire  ;  .b"  le 
noyau  hypothalamo-rnamillaiiv^  ;  G"  la  substance  grise  [)ériventriculaire 
de  l’hypothalamus  postéri(;ur  ;  7»  la  substance  grise  fondamentale  de 

l’hypothalamus  postérieur  représenté(!  fiar  l’extrémité  j)ostérieurc  du  noyau 
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latéral  de  l’hypothalamus,  le  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus  et  le 
segment  postérieur  du  noyau  dorsal  de  l’hypothalamus  ;  8°  le  segment 
hypothalamique  du  noyau  réticulaire. 

A.  —  Le  noyau  mamillaire  interne. 

tie  noyau  est  encore  appelé  noyau  médial  (ou  principal),  corps  mamillaire 
'Interne  (ou  principal),  corps  mamillaire  proprement  dit,  ganglion  interne 
corps  mamillaire  (Malone),  partie  orale  du  corps  mamillaire  (Friede- 
ttïann). 

Fhez  les  rongeurs,  Cajal  distingue  deux  noyaux,  le  noyau  interne  et  le 
’^'^yau  limitant  latéral  qui  revêt  les  laces  antéro-supérieures  du  premier  et 
présente  des  cellules  plus  volumineuses.  Gurdjian  en  décrit  six  (segments 
J^édial,  latéral,  médian,  cominissural  dorsal,  commissural  ventral,  pos- 
erieur)  ;  et  Krieg  trois,  les  segments  interne,  externe  et  postérieur. 

J,  *^hez  les  carnivores,  Winkler  et  Porter  distinguent  deux  portions  : 
une  dorsale  et  l’autre  ventrale,  tandis  ([ue  ttioch  insiste  sur  l’aspect  homo- 
Sène  du  noyau. 

Enfin,  chez  l’homme,  Malone  considère  le  noyau  mamillaire  interne 
comme  homogène.  P’oixet  Nicolesco,  au  contraire,  distinguent  deux  noyaux  ; 
noyau  parvo-cellulaire  interne  et  le  noyau  parvo-cellulaire  externe, 
nis  que  Greving  en  décrit  trois  :  le  noyau  magno-cellulaire  interino  le 
^oyau  parvo-cellulaire  supéro-externe,  le  noyau  parvo-cellulaire  inféro- 
''^terne  ou  noyau  mamillaire  gris. 

E  s  agit  surtout,  semble-t-il,  de  territoires  topographiques  délimités 
les  faisceaux  de  subdivision  du  pilier  antérieur.  Toutefois,  ces  dillV’- 
la'^^'^  h^ccitoires  peuvent  être  formés  d’éléments  de  tailles  très  diverses  et 
répartition  même  do  ces  éléments  est  loin  d’être  identique  chez  tous  les 
nimifères.  Ghiîz  les  rongeurs,  par  exemple,  les  zones  externes  contien- 
ent  les  éléments  les  plus  volumineux,  contrairement  à  ce  qu’on  observe 
l’homm... 


^  une  façon  générale,  on  ])eut  dislinguer  (hmx  segments  :  le  segment  ou 
y^u  mamillaire  interm;  et  le  segment  ou  noyau  mamillaire  externe, 
c  segment  interne  forme,  à  lui  seul,  chez  l’homme,  réj)aisseur  du  tiers 
*rtoyen  et  du  tiers  postérieur  des  corps  mamillaires.  Au  niv(^au  du  tiers 
erieur,  il  occupe  les  dtuix  tiers  inféro-interm^s  du  c.orps  mamillaire. 
est  limité:  en  dedans  par  des  fibres  circulaires  allant  rejoindre  le  fais- 
^e^U  de  Vicq-d’Azyr  situé  au-dessus  delui;en  dehors parlesegment  externe, 
'^uyau  inaindlo-infundibulaire  et  les  branches  île  bifurcation  du  pilier 
"‘Ultérieur  du  trigone. 

^  1  est  formé  de  cellules  relativement  volumineuses,  facilement  iutpré- 
U  les  a  l’argent,  denses,  multipolaires,  avec  un  gros  noyau  très  forte- 
ent  coloré,  et  des  prolongeuiculs  épais  et  tomeiiteux,  se  bifurquant  fré- 
1  Ces  élémenis  se  flis}>o.s(‘nt,  comuu'  le  montrent  bien  les  coupes 

cees  au  Nissl,  en  îlots  plus  ou  moins  volumineux,  séparés  par  des  es- 
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])accs  clairs  circulaires  ou  ovoïdes,  qui  contèrent  au  ganglion  un  aspect  tout 
à  fait  caractéristique.  Dans  ces  espaces,  on  note  souvent  la  présence 
d’éléments  névrogliques.  Les  cellules  sont  d’autant  i)lus  nombreuses  que 
l’on  s’approche  davantage  des  zones  inférieures  et  externes. 

Les  dendrites  cellulaires  offrent  une  configuration  variable  suivant  les 
points  considérés.  Dans  les  zones  périphériques,  ils  s’oi'ientent  parallèle- 


l'iîî.  10.  —  Noyim  inféro-exlcrne  de  l’hypotiialuimis  chez  le  chien. 

ment  à  la  surface.  Dans  les  zones  centrales,  au  contraire,  ils  rayonnent 
en  tous  sens.  Les  prolongements  protoplasmiques  se  terminent  générale¬ 
ment  dans  les  espaces  clairs,  par  un  bouquet  épineux,  et  se  mettent  en 
rapport  avec  les  fibres  nerveuses  afférentes.  Quant  aux  cylindraxes,  fins  et 
sinueux  dans  la  première  partie  de  leur  trajet,  ils  s’amassent  en  petits 
paquets  ascendants  dont  partent  des  collatérales  et  vont  constituer  les 
faisceaux  de  Vicq-d’A/.yr  et  de  Gudden. 

Le  corps  cellulaiii;,  ovoïde  et  polyédrique,  contient  un  noyau  volumi¬ 
neux,  pourvu  d’une  membrane  nettement  dessinée,  d’un  nucléole  central 
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et  de  chromaline  granuleuse,  il  est  entouré  d’une  zone  protoplasmique 
peu  abondante  ;  la  substance  chromatophile  diiïuse  de  cette  zone  est  gra¬ 
nuleuse  ou  poussiéreuse  et  se  continue  jusque  dans  les  expansions  cellu¬ 
laires. 

Le  segnxenl  exlerne  (noyau  parvo-cellulaire  latéral  de  Winkler  ;  noyau 
Parvo-cellulaire  de  Greving),  situé  en  haut  et  en  dehors  du  premier,  ne 
se  rencontre  que  dans  les  deux  tiers  antérieurs  du  corps  mamillaire.  Il  est 
imité  :  en  haut  par  le  noyau  hypothalamo-inamillaire,  en  dedans  par  le 
pilier  antérieur  du  trigone,  et  notamment  par  sa  branche  moyenne  de 
iiurcation  qui  vient  se  terminer  autour  de  ses  éléments,  par  le  noyau 
intercalaire  et  le  pied  du  pédoncule. 

Les  cellules  du  noyau  mamillaire  externe  ont  la  même  forme  que  celles 
U  noyau  interne,  mais  chez  l’homme  elles  sont  plus  petites  que  cos  der¬ 
nières  ;  chez  les  rongeurs,  au  contraire,  elles  sont  plus  grandes.  D’autre 
Pnrt,  les  prolongements  dendritiques  sont  moins  nombreux  et  moins  rami¬ 
fiés. 


A  côté  de  ces  noyaux,  Greving  a  isolé  chez  l’homme  un  noyau  mamillaire 
accessoire  externe  (noyau  mamillaire  gris)  situé  entre  le  noyau  hypo- 
alanao-mamillaire,  la  branche  moyenne  de  la  bifurcation  du  pilier  anté- 
(icur  du  trigone,  la  masse  principale  du  segment  externe  et  le  segment 
interne.  Il  est  entouré  par  les  fibres  de  la  branche  inférieure  du  pilier 
wigonal  qui  s’y  terminent. 

Ses  éléments  cellulaires  sont  petits,  ovoïdes,  peu  nombreux,  et  se  con- 
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progressivement  par  un  prolongement  souvent  bifurqué.  Leur 


'l’Ole  en  massue  les  fait  ressembler  à  ceux  de  la  substance  grise  centrale. 


foi 

—  ***woouo  njo  Aaiu  a  L/Cua.  uc  la  oujjolcaiiuc  giidc  aii.:. 

®iil  1  encerclement  par  la  branche  trigonalc  que  nous  avons  également 
'''c  permet  de  différencier  ce  noyau  qui  représente,  en  somme,  un  seg- 
cnt  sous-mamillaire  de  la  substance  grise  fondamentale  de  l’hypotha- 
‘"«lus  postérieur. 


du 


Connexions.  — ■  Les  fibres  afférenies  sont  originaires  du  cortex  olfactif, 
^  I  noyau  amygdalien,  des  voies  sensorielles  et  sensitives  centrales,  de 
ypothalamus  antérieur,  du  pallidum, 
f**  Les  fiHroo 


tivç 


Les  fibres  d’origine  corticale  proviennent,  d’une  part,  de  l’aire  olfac- 
interne  par  le  faisceau  olfactif  basal,  d’autre  part,  de  la  corne  d’Am- 
et  du  septum  par  le  pilier  antérieur  du  trigone.  Les  fibres  ammonio- 
septo-mamillaires  sont  directes  et  croisées. 


.  2°  Les 

eircularis. 


voies  afférentes,  d’origine  amygdalienne,  suivent  le  tænia  semi- 

tiDeu^*  fifit'es  sensorio  et  sensitivo-mamillaires  viennent  du  bulbe  olfac- 
directes)  ou  dupédoncule  du  corps  mamillaire, 
Lürd  trouve  vraisemblablement  dans  les  noyaux  de  Goll  et  de 


Les 


du  côté  opposé,  ainsi  que  dans  la  cah)ttc. 


I„  fibres  d’origine  tubérienne  naissent  dans  les  noyaux  propres  et 

t- tangentiel. 

J,  A 


^’Azyr. 


voies  thalam  j-mamillaires  passent  par  le  faisceau  de  Vicq- 
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Les  jaisceaux  ejférenls  se  dirigent  :  1»  vers  les  noyaux  antérieurs  du 
l,lialainus,  par  l’intermédiaire  du  faisceau  de  Vicq-d’Azyr  (faisceau  ma- 
inillo-thalamique)  ;  2°  vers  le  noyau  dorsal  de  la  calotte,  par  le  faisceau 
mamillo-tegmental  de  Gudden  ;  3»  vers  le  noyau  interpédoncidaire,  par 
le  faisceau  maniillo-interpédonculaire,  dont  les  fibres  proviennent  unique¬ 
ment  du  noyau  mamillaire  interne  ;  4»  vers  l’hypothalamus  antérieur  (fais¬ 
ceaux  mamillo-tubérien  et  intermamillo-tangentiel). 

Les  voies  cornmissurales  int(!rmamillaires  passent  par  la  commissure 
de  Forel. 


H.  —  Le  noyau  mamillaire  latéral. 

Ce  noyau  est  encore  dénommé  noyau  latéral  accessoire,  noyau  inter¬ 
calaire  (Malone),  noyau  magno-e.ellulaire  (Winkler,  Foix  et  Nicolesco). 

11  forme  parfois,  dans  rtispace  oj)to-pédonculaire,  une  saillie  latéro- 
mamillaire,  h;  corps  mamillaire  externe  ou  accessoire. 

Ce  noyau  est  limité  :  en  dedans  par  les  branches  de  trifurcation  inférieure 
et  moyenne  du  pilier  antérieur  du  trigone  qui  le  séparent  du  corps  mamil¬ 
laire  et  forment  à  ce  niveau  la  capsule  mamillaire  ;  en  dehors  et  en  haut 
[)ar  le  noyau  hypothalamo-mamillaire  rd  le  pied  du  pédoncule  ;  en  bas 
par  le  voile  marginal  (|ui  le  séf)arc  d(!  la  pie-mère. 

Maloru!,  chez  l’homme,  (d,  h’riedemann  <diez  les  singes  Cerr.opillierus, 
font  rentrer  le  noyau  intercalé  dans  le  noyau  hypothalamo-mamillaire. 
En  réalité,  les  connexions  d(î  ce  noyau  sont  essentiellement  distinctes. 

Les  cellules  du  noyau  mamillaire  latéral  sont  plus  volumineuses  (juc 
colles  du  corps  mamillaire.  Ce  sont  des  éléments  étirés,  multipolaires  ou 
triangulaires,  facilement  imprégnabhîsà  l’argent  dont  le  noyau  volumintiuX 
<!st  peu  coloré.  La  substance  chromatopbile  est  constituée  par  des  granula¬ 
tions  fin(is  (d  des  masses  volumineuses,  entassées  à  la  périphérie.  Ces 
cellules  se  distinguent  de  c(;lles  du  noyau  hypothalamo-mamillaire  et  du 
noyau  tangentiid  j)ar  l’absemuî  de  zone  d’achromatose  périphéri({ue. 

('connexions.  —  Elles  sont  compai'ables  à  ee.lles  du  noyau  mamillaire 
interne. 

J.es  fibres  efférentes  proviennent:  1"  du  pilier  antérieur  du  trigon(î  ;  2” 
du  pédoncule  mamillaire  ;  3“  du  faisceau  strio-sous-thalamique  ;  du 
noyau  latéral  de  l’hypothalamus;  .'j'>  de  la  zone  sous-thalamique  (IC, 
zona  inc(!rl,a,  coiqis  de  Luys). 

Les  fibres  efférentes  vont  [)rincipalement  au  faisceau  mamillaire  prin¬ 
cipal  et  j)r(d)ablement  aux  noyaux  sous-thalamiques.  11  existe  enfin  des 
connexions  étroites  entn;  ce  noyau  et  le  noyau  tangentiel  (fibres  inter- 
Langenlio-marnillaires). 

C.  —  La  substance  grise  périventriculaire 
de  l’hypothalamus  postéiieur. 

C<‘tlc.  substance  répond,  en  partie,  au  nu<-.l(!us  periventricularis  puS' 
tcrioi'  de  Ihqiez,  alors  ([uc,  pour  la  plupart  des  auLuirs,  hî  nucléus  periven- 
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tricularis  poslerior  correspond  à  la  subslancc  "rise  périventriculaiie  do 
l’hypothalamus  antérieur  de  notre  nomenclature.  Les  mêmes  auteuis 
donnent  le  nom  de  nucléus  perivcntricularis  anterior  à  la  substance  grise 
périventriculaire  de  la  zone  {)réoptiqu('. 

1).  —  La  substance  grise  fondamentale 
de  l’hypothalamus  postérieur. 

La  substance  grise  rondamentalc  comi)rend  : 

o)  Le  segment  postérieur  du  noyau  latéral  de  l’hypulhalamus  qui  rejoint, 
d’une  part,  le  noyau  yiostérieur  de  l’hypothalamus,  et,  d’autre  part,  le 

subthalamus  ; 

Le  segment  postérieur  de  l’aire  dorsale  de  1  hypothalamus,  qui  est 
limité,  en  haut  par  le  noyau  d’union,  en  dehors  par  le  segment  interne  du 
ïioyau  ventral  du  thalamus  et  qui  se  (;ontinue,  (m  bas,  par  le  noyau  jiosté- 

rieur  ; 

c)  Le  noyau  posl.érieur  de  l’hypothalamus,  qui  fait  suite  au  noyau  supéro- 
interne  de  l’hypothalamus,  et  qui  est  limité  :  en  dedans  par  la  substance 
ë^ise  périventriculaire  de  l’hypothalamus  postérieur  ;  en  bas  par  le  noyau 
supramamillaire  le  tronc  principal  de  Koelliker  et  le  faisceau  de  Vicq- 
d  Azyr  ;  en  haut  par  l'aire  dorsale  de  l’hypothalamus  et  le  segment  interne 
du  noyau  ventral  du  thalamus  ;  en  dehors  par  la  zone  sous-thalamique 
4ui  le  pénètre  et  par  l’extrémité  postérieure  du  noyau  latéral  de  l’hypo- 
f-halamus.  En  arrière,  sa  limite  est  mar([uée  par  le  faisceau  mamillo-tha- 

lamique. 

Le  noyau  contient  plusieurs  types  de  cellules  :  1®  des  cellules  identiques 
^  celles  du  noyau  supéro-interne  de  l’hypothalamus  ;  2°  des  cellules  du 
type  hypothalamo-mamillaire  ;  30  des  cellules  du  type  réticulaire  ;  4"  des 
Cellules  d’aspect  intermédiaire. 

(Connexions.  —  Les  fibres  afférenles  à  cette  formation  grise  proviennent 
du  noyau  ventral  du  thalamus,  du  noyau  réticnlaire,  ilu.  faisceau  thala- 
^’^ique,  de  la  zona  incerta,  de  l’anse  lenticidaire. 

Les  fibres  efférentes  vont  grossir  les  faisceaux  périventriculaires  longi¬ 
tudinaux.  ' 

La  substance  grise  fondamentale  (hs  l’hypothalamus  ])osterieur  est  éga- 
Çment  en  connexion  avec  les  noyaux  latéral,  inféro-interne  et  dorsal  de 
‘hypothalamus  et  avec  la  substance  grise  périventriculaire  de  l’hypo- 
uulamus  postérieur.  Certaines  fibres  deviennent  commissurales  et  pas- 
^‘‘Ut  chez  l’homme  (Hdussy  et  Mosinger),  comme  chez  l’animal  (Hioch) 
pur  la  eommissure  moyenne. 

IL  —  Le  noyau  prémamillaire. 

Le  noyau  est  une  formation  vellulaire  ipii  coilbi  la  face  postérieure  de  la 
‘‘upsule  mamillaire.  Il  est  limité  :  en  arrière,  par  cette  capsule,  en  avant 
pur  le  noyau  inféro-interne  de  l’hypothalamus,  et,  chez  l’homme,  par  les 
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jioyaux  propres  du  tuber  ;  (ui  dedans,  par  la  substance  grise  périventri- 
culaire,  en  dehors  par  le  noyau  mamillaire  latéral.  Volumineux  chez  le 
i-hien,  ce  noyau  est  à  peine  indiqué  chez  l’homme. 

lui  noyau  prémamillaire  peut  être  divisé  en  deux  segments  : 

a)  Un  segmenl  inférieur  ou  uenlral  (noyau  prémamillaire  ventral)  qui 
s’insinue  dans  l’angle  formé  par  le  corps  mamillaire  et  le  plancher  de  l’en¬ 
céphale  et  dans  l’interstice  formé  par  le  noyau  mamillaire  interne  et  le 


noyau  intercalé.  Il  est  constitué  par  des  cellules  de  petite  taille,  allongées, 
fusiformes,  à  noyau  ovoïde,  clair  et  généralement  pourvues  de  deux  pro¬ 
longements.  Les  prolongements  sont  généralement  parallèles  à  la  cour¬ 
bure  mamillaire  et  se  dirigent  :  1°  en  haut  ou  en  bas  ;  2°  exceptionnelle¬ 
ment  en  bas  et  en  avant,  dans  le  noyau  inféro-interne  de  l’hypothala¬ 
mus  ;  3°  en  dedans,  vers  la  substance  grise  ;  4“  en  haut  ou  en  dedans  ; 
5“  en  bas  et  en  dehors  vers  le  noyau  mamillaire  latéral.  A  ces  petites 
cellules  sont  mêlés  ([uelques  éléments  du  segment  prémamillaire  du 
noyau  hypothalamo-mamillaire,  surtout  chez  l’homme. 
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b)  Un  segment  supérieur  ou  dorsal  (noyau  prémamillaire  dorsal)  qui  revêt, 
®  pôle  postéro-supérieur  du  corps  mamillaire  et  se  continue  en  haut,  en 
dedans  et  en  arrière,  par  le  noyau  supramamillaire.  Il  sépare  le  corps 
mamillaire  du  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus  et  se  trouve  également 
parsemé  d’éléments  hypothalamo-mamillaires.  Les  cellules  propres  sont 
un  peu  plus  volumineuses  et  plus  foncées  que  celles  du  segment  ventral, 
aurs  prolongements  présentent  les  mêmes  directions. 


F-  — Le  noyau  supramamillaire  ou  noyau  interstitiel 
de  la  décussation  supramamillaire. 

Cette  formation  est  limitée  :en  avant,  par  le  segment  dorsal  du  noyau 
Premamillaire,  en  arrière  par  le  noyau  interpédonculaire,  en  bas  par  les 
noyaux  mamillaires  internes,  en  haut  par  la  substance  grise  périventri- 
oulaire  et  le  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus.  Il  est  en  rapport ,  en 
ehors,  avec  l’origine  du  faisceau  de  Vicq-d’Azyr  et  se  prolonge  de  haut  en 
ns  jusque  dans  le  raphé  intermamillaire  (noyau  du  raphé). 

Il  est  constitué  par  des  cellules  de  petite  taille,  interposées  entre  les 

res  de  la  commissure  de  Forel  ;  ces  éléments  bipolaires  ou  multipolaires 
nnt  un  noyau  vésiculeux,  arrondi  ou  ovoïde,  et  une  substance  de  Nissl 
pou  abondante. 

Les  prolongements  cellulaires  présentent  tantôt  une  direction  antéro¬ 
postérieure,  tantôt  une  direction  transversale.  Elles  paraissent  surtout 
^miexées  à  la  décussation  trigonale.  A  ces  cellules,  il  faut  ajouter  les  élé- 
*®ents  appartenant  au  noyau  hypotbalamo-mamillaire. 


G.  — Le  noyau  hypothalamo-mamillaire. 

Ce  noyau  est  un  vaste  groupement  de  cellules  caracréristiques  décrit 
Por  Malone  (1910)  sous  le  nom  de  noyau  mamillo-infundibulaire,  et  ulté- 
rement  sous  celui  de  noyau  tubéro-mamillaire. 
raison  de  sa  large  expansion  antéro-postérieure,  il  nous  semble  pré- 


En., 

lérable 


de  la 


de  l’appeler  «noyau  bypothalamo-mamillaire».  11  s’étend,  en  effet. 


zone  préoptique  à  l’hypothalamus  postérieur  où  il  présente  le  maxi- 
de  développement. 

insi  compris,  le  noyau  hypothalamo-mamillaire  englobe  les  forma- 
‘I^^rites  par  les  auteurs  sous  le  nom  de  noyau  pprivcntriculaire 
Ig  •  Lewy),  noyau  magno-cellulaire  périmamillaire  (I.  et  M.  Nico- 
Quant  au  noyau  périventriculaire  juxtatrigonal  de  Foix  et  Nico- 
^  ^^Oj  il  eomprend  en  rgalité:  1°  le  noyau  paravcntriculaire  qui  doit  être 
^  port  ;  2°  le  segment  péritrigonal  du  noyau  hypothalamo-ma- 

‘^^^Ilrrguerons  dans  ce  noyau,  ehez  l’homme  comme  chez  le  chien, 
lo  topographiques  : 

inf  ®®^™ont  péritrigonal  ;  le  segment  intertrigonal  ;  3°  le  segment 
jjj  .  |vl°'lubérien  ;  4°  le  segment  prémamillaire  ;  5°  le  segment  supra- 
oire  ;  6°  le  segment  rétromamillaire  ;  7°  le  segment  latéromamil- 
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laire  ;  8°  le  serinent,  latoro-hypothalamique  ;  ‘Jo  le  segment  postliypo- 
tlialamiquc;. 

1»  Le  segment  périlrigonal  entoure  le  pilier  antérieur  du  Irigone  et  ses 
branches  de  subdivision.  Il  se  développe  au  sein  du  segment  péritrigonal 
de  la  substance  grise  fondamentale  de  la  zone  préoptique  et  de  l’hypo- 
tbalamus  antérieur.  Comme  nous  l’avons  indiqué  plus  haut,  ce  noyau  se 


KiK.  12.  -  Noyau  maniillairc  iulernf  du  ahlcu  («.■«uu-ut  postLuo-supL-rieur).  1  et  1'  cellules  satellit«’ 

distingue  déjà,  dans  la  zone  préoptique,  par  la  présence  d’éléments  plus 
volumineux  qui  augmentent  de  taille  et  de  nombre  dans  le  trajet  oblique¬ 
ment  descendant  du  pilier  antérieur  du  trigone  et  prennent  l’aspect  carac¬ 
téristique  des  éléments  volumineux  du  noyau  hypo-thalamo-mamillaire. 

2<’  Le  segment  intertrigonal  est  dû  à  l’intrusion,  entre  les  branches  de 
subdivision  du  pilier  antérieur  du  trigone,  de  cellules  qui  prennent  uu 
aspect  allongé,  aplati,  tout  en  présentant  des  prolongements  multirami' 
fiés.  Nous  avons  relevé  toutes  les  transitions  entre  ces  éléments  paraissant 
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fl  première  vue  d’aspect  particulier  (noyau  intertrigonal  de  Greving)  et 
les  cellules  types  du  noyau  hypothalamo-mamillaire  ; 

do  Le  segment  infundibido-lubérien  est  représenté  par  tous  les  éléments 
tpu  sont  dispersés  dans  les  segments  inféro-interne  et  intéro-externe  de 
1  hypothalamus  antérieur,  et  notamment  entre  les  noyaux  tubériens.  Leur 
nombre  augmente  à  mesure  qu’on  se  rapproche  du  corps  mamillaire  ; 

4“  Le  segment  prémamitlaire  comprend  les  cellules  occupant  le  terri¬ 
toire  du  noyau  prémamillaire  ; 

•>o  Le  segment  supramamittaire  se  compose  des  éléments  épars  dans  le 
noyau  du  mèm(î  nom. 

6»  Le  segment  rétromnmittaire  est  constitué  par  les  éléments  revêtant 
n  face  postérieure  de  la  capsule  mamillaire. 

Le  segment  tatéromamittaire.  est  formé  par  les  cellules  hypothalamo- 
naamdlaires  situées  dans  le  pedamentum  latéral,  au-dessus  du  noyau  inter¬ 
calé  ; 

8°  Le  segment  tatérohgpolhalamique  comprend  les  nombreux  éléments 
Parpillés  dans  le  noyau  latéral  de  l’hypothalamus,  notamment  dans  ses 
segments  postérieurs.  Il  est  à  remarquer  que  l’on  trouve  toutes  les 
transitions  entre  les  grandes  cellules  que  nous  avons  décrites  plus  haut, 
ans  le  noyau  latéral  de  la  région  hypothalamo-préoptique  et  les  cellules 
ypothalamo-mamillaires. 

Rappelons  également  que  les  cellules  du  noyau  latéral  établissent  une 
ransition  avec  celles  de  la  substance  innominée  de  Reichert,  et  avec  les 
^•^yaux  propres  du  tuber  et  le  noyau  entopédonculaire. 

Eli  arrière,  le  segment  latérohypothalamique  se  confond  avec  le  sui- 

vant. 

4“  Le  segment  postliijpotliatamigue  est  représenté  par  les  éléments  situés 
ans  le  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus.  Ils  sont  particulièrement 
,,  J  et  s’étendent,  d'une  part  jusque  dans  l’aire  dorsale  de  l’hypo- 

amus  et  le  long  du' faisceau  de  Vicq-d’Azyr,  jusqu’au  contact  du  noyau 
ral  du  thalamus  ;  d’autre  part  dans  le  territoire  subthalamique, 
..  P®''hiculier  dans  le  champ  de  Forel.  A  ce  niveau,  ils  se  rapprochent  sen- 
ement  dos  cellules  de  la  substance!  réticulaire  et  de  la  zona  incerta 
Rype  moteur). 

cellules  de  ce  noyau,  de  forte  I  aille  et  multipolaires, 
clairsemées.  Leurs  prolongements  apparaissent  très  ramifiés, 
l"®®  limites  cellulaires  sont  floues,  déchiquetées,  alors  que  le  noyau  est 
Ees  mêmes  caractères  se  retrouvent  sur  les  coupes  traitées  par 
^rron*^  '  occupe  le- centre  ou  la  périphérie  du  corps  cellulaire 

®ition  triangulaire  et  renferme  un  gros  nucléole.  La  dispo- 

des  grains  de  Nissl  est  essentiellement  irrégulière,  souvent  poussié- 
«kvue  NEunoLouiQUE,  r.  i,  n”  63,  janvikh  1935.  3 
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reuse.  Les  cellules  renferment,  d’i  près  nos  constatations,  des  fjjranulal  ions 
à  la  mè'thode  de  Mann  (éosinophiles). 

Ces  caractères  sont  moins  prfinoncés  chez  le  chien  que  chez  l’homme. 

La  région  périnucléaire  de  ces  c.ellules  n’est  jamais  achromatique,  comme 
celle  des  cellules  supraoptiques  ;  cependant  les  corps  de  Nissl  y  sont  moins 
épais.  On  relève  souvent  enfin  des  éh'menl.s  binuclééset,  chezl’homme,  du 
pigment  jaune,  tandis  (pie  chez  le  chien,  nous  avons  relevé  du  pigment 
mélanique. 

Connexions.  —  Les  jibres  ajjérenles  à  ce  noyau  provienneni  : 

1°  du  cortex  par  le  faisceau  olfactif  basal  et  le  pilier  antérieur  du  I  ri- 

2°  du  noyau  amygdalien,  par  la  strie  terminale  ; 

30  du  thalamus  par  le  système  périventriculaire  et  le  faisceau  thala- 
mique  ; 

40  des  noyaux  mamillaircs. 

Les  fibres  efférenles  aboutissent  principalement  au  faisceau  périventri¬ 
culaire  externe  du  système  hypothalamiciue  descendant  par  des  fibres 
directes  et  des  fibres  hétéro-latérales,  i  ntrecroisées  dans  la  commissure 
de  Forel. 

Mais  il  présente,  en  outre,  des  connexions  intimes  avec  tous  les  seg¬ 
ments  de  la  substance  grise  fondamentale,  notamment  avec  le  noyau 
latéral,  avec  les  noyaux  propres  du  tiiber,  avec  les  champs  IL  et  IL  et 
la  zona  incerta. 

H.  —  La  substance  réticulaire  de  l’hypothalamus. 

Elle  est  représentée  par  :  1°  l’extrémité  interne  du  noyau  réticulaire 
antérieur  du  diencéphale  ;  2°  par  le  prolongement  antérieur  du  segment 
interne  du  noyau  réticulaire  postérieur  du  diencéphale.  L’est  le  noyau 
réticulaire  du  champ  de  Forel. 

Le  noyau  réticulaire  du  diencéphale  est  une  formation  végétativo- 
motrice  au  sein  de  laquelle  se  sont  développés  la  plupart  des  noyaux  mo- 
leurs  extrapyramidaux  du  subthalamus.  C’est  pourquoi  nous  l’étudions 
avec,  ceux-ci.  Nous  insisterons  cependant  ici,  sur  le  fait  que  ce  vaste 
noyau,  ([ui  s’étend  en  avant  juseptau  contact  du  rhinencéphale,  réalise 
une  formation  de  connexion  entre  le  thalamus,  l’hypothalamus  et  le 
subthalamus. 

(Conclusions. 

1.  En  considérant  comme  une  unité  les  dillérents  segments  consti¬ 
tutifs  d(ï  la  substance  grise  fondamentale,  l’hypothalamus  humain  com¬ 
prend  un  grand  nornbiaî  de  formations  nucléaires  (pii  sont  ;  la  substance 
grise  périventriculaire  avec  un  segment  antéhypothalami(pie  (et  deux 
noyaux  de  condensation)  et  un  segirnuit  posthypothalatni([U(!  ;  la-  subs¬ 
tance  grise  fondannmtale  de  l’hypothalamus  avec  neuf  s(!gmcnts  ;  h;  noyau 


i:nyi‘(rniAi..\Müs  cm:/,  vhomme  et  che/.  i.e  cinE> 


ar) 


ovoïde  ;  le  noyau  tangenticd  constitué  de  cinq  scfrments  ;  le  noyau  para- 
ventriculaire  de  l’hypothalamus  formé  de  trois  segments  ;  les  noyaux 
propres  du  tuber,  au  nombre  de  trois  ;  le  noyau  pallido-infundil)ulair('  ; 
le  noyau  rnamillaire  interne  comprenant  deux  segments  ;  le  noyau  ma- 
millaire  latéral  ;  le  noyau  prémamillaire  comprenant  deux  segments  ; 
le  noyau  supramamillaire  ;  le  noyau  hypothalamo-mamillaire,  formé  de 
neuf  segments  ;  la  substance  réticulaire  de  rhypothalamus. 

2.  L’hypothalamus  du  chien  renferme  les  nicrncs  formations  nucléaires, 
H  l’exception  du  noyau  pallido-infundibulaire  et  des  noyaux  propres  du 
tuber.  Par  contre,  les  dilTérents  segments  d(!  la  substance  grise  fonda¬ 
mentale  se  caractérisent  j)ar  une  condensation  cellulaire  plus  évid(‘nte. 

3.  Le  noyau  pallido-infundibulaire  paraît  être  une  dépendance  du 
noyau  entopédonculairc  qui  est  beaucoup  plus  développé  chez  le  chien 
que  chez  l’homme.  L’hypothalamus  humain  comprend  ainsi  une  forma¬ 
tion  végétative  et  motric.e,  à  prédominance  motrice. 

4.  Les  noyaux  propres  du  tuber  n’existent  pas,  (îomme  tels,  chez  le 
chien.  Ils  paraissent  provenir  de  certains  éléments  du  noyau  latéral 
de  l’hypothalamus,  formation  végétative  et  motrice,  à  prédominance 
motrice.  Ces  noyau.x  se  rapprochent,  par  ailleurs,  des  formations  extra- 
Pyramidales  par  l’abondance  de  leur  pigment. 

!).  L’hypothalamus  du  chien  et  celui  do  l’homme  se  distinguent  par 
leurs  pignnmts  neuronaux.  Chez  l’homme  adulte,  il  existe  du  pigment 
jaune  ;  chez  le  chien,  dans  le  noyau  hypothalamo-mamillaire,  du  pigment 
noir  qui  fait  défaut  chez  l’homme. 

En  définitive,  l’anatornie  comparée  révèle  des  différences  structurales 
certaines  entre  l’hypothalamus  de  l’homme  et  celui  du  chien.  Toutefois, 
11  existe  une  analogie  frappante  entre  les  connexions  des  formations 
hypothalamiques  de  l’homme  et  du  chien. 

Ceci  autorise  donc  à  établir  un  parallélisme  entre  les  troubles  observés 
expérim(mtalement  chez  les  animaux  et  les  symptômes  relevés  en  patho¬ 
logie  humaine. 


L’ÉTUDE  DES  FONCTIONS 
COCHLÉO-VESTIBULAIRES  DANS  LA  MALADIE 
DE  FRIEDREICH  ET  LES  AFFECTIONS 
HÉRÉDO-DÉGÉNÉRATIVES  DU  MÊME  GROUPE 


GEORGES  GUILLAIN,  E.  MOLLARET  et  M.  AURHY 


Des  examens  systématiques  et  répétés  des  fonctions  cochléo-vestibu- 
laires  ne  semblent  pas  avoir  jamais  été  faits  dans  la  maladie  de  Friedreich, 
ni  dans  les  affections  hérédo-dégénératives  du  même  groupe.  On  trouve 
seulement  dans  la  littérature  scientifique  quelques  observations  men¬ 
tionnant  les  résultats  d’un  examen  labyrinthique.  Il  en  est  ainsi,  pour 
la  maladie  de  Friedreich,  des.cas  de  A.  Thomas  (1),  de  Pierre  Marie  et 
Thiers  (2),  de  Barré  et  Metzger  (3),  de  Benclli,  Zucarclli,  Fourteau  et 
Donati  (4),  de  If.  Roger  et  Parrocel  (5).  Il  en  est  do  meme  pour  l’hérédo- 
ataxie  céréhelleuse  des  observations  de  Barré  et  Guillaume  (6),  et  de 
Rimbaud,  Viallefont  et  Balmès  (7).  Mais  il  s’agit  toujours  de  constata¬ 
tions  isolées  ne  comportant  qu’un  examen  labyrinthique  unique.  Celui-ci, 
d’autre  part,  porte  le  plus  souvent  la  date  de  techniques  qui  s’avéreront 
incomplètes,  en  particulier  quant  aux  épreuves  giratoires. 


(1)  A.  Thomas.  Maladie  île  Friedreich.  Astasie.  Abcilition  des  réflexes  tendineux  et 
vivacité  des  réflexes  cutanés.  Modification  du  nystagmus  calorique.  Kpreuve  de  Ba- 
rany.  Réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  sang.  licvuc  neurologique,  l'Jll,  t.  I, 

iiM,  p. 

(2)  Riiîimu  Marik  et  .1.  Tiiiniis.  Réflexes  vestihulaires  et  réflexes  de  défense  dans 
la  maladiede  Friedreich.  Beviie  neurologique,  I<.II2,  t.  Il,  n"  22,  p.  5!l7-51»h. 

(3)  J.  A.  Barré  et  H.  Metzgkh.  Maladie  de  Friedreich  non  familiale;  état  du 
liquide  céphalo-rachidien,  des  réactions  labyrinthi([ues  et  du  réflexe  oculo-cardiaque, 
//eoue  neurologique,  11125,  t.  II,  n”  5,  p.  (i48-(i50. 

(4)  Benulli,  Zucarelli,  Fourteau  et  Donati.  Maladie  de  Friedreich,  infanti¬ 
lisme,  spécilicité.  Marseille  médical,  5  juillet  11)27,  p.  20. 

(5)  11.  Roger  et  I’arrocel.  Les  réactions  labyrinthiques  dans  la  maladie  de  Fried¬ 
reich.  Hernie  d'Olo-Neuro-Opihalmologie,  1028,  n»  7,  p.  506-507. 

(6)  J.  A.  Barré  et  J.  Guillaume.  Etude  clinique  de  deux  cas  d’hérédo-ataxie 
cérébelleuse.  Absence  totale  do  symptômes  vestibulaires.  Hevue  neurologique,  11)30,  t.  I, 
n"  3,  p.  41)0-41)2. 

(7)  L.  Rimmaud,  h.  Viallefont  et  a.  Baumes.  I  lérédo-ataxie  cérébelleuse.  /îrrue 
d'Oio-Neuro-Opliialmolagie,  11)32,  n"  1),  ji.  61)7-700. 
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depuis  six  ans  nous  nous  sommes  attachés  à  l'étude  oto-labyrinthique 
de  tous  les  cas  de  maladie  de  Friedreich  et  d’aiïections  voisines,  qui  se 
sont  présentés  à  la  Clinique  Neurologique  de  la  Salpêtrière.  Une  première 
série  de  résultats,  concernant  les  examens  initiaux,  figure  dans  la  thèse  de 
I  un  de  nous  (1)  ;  ultérieurement  nous  avons  tait  connaître,  dans  une  note 
H  la  Société  de  Biologie  (2),  une  statistique  générale  portant  sur  trois  années. 
Dans  le  présent  travail,  nous  désirons  reprendre,  avec  quelques  précisions, 

1  ensemble  de  nos  résultats  anciens  et  nouveaux  et  tenter  de  définir  l’in.- 
portance  et  la  signification  des  troubles  oto-labyrintbiques  dans  ce  type 
d  hérédo-dégénération. 

Pour  alléger  cet  exposé,  nous  ne  rapporterons  pas  le  détail  des  examens 
oto-labyrinthiques,  d’autant  que  leur  nombre  dépasse  maintenant  la 
centaine,  les  malades  ayant  subi  au  minimum  un  examen  annuel.  Il  ne 
saurait  encore  moins  être  question  de  donner  le  détail  des  observations 
ueurologiques.  Nous  mentionnerons  seulement  le  numéro  des  cas  figurant 
dans  la  thèse  déjà  citée  ou  la  référence  de  ceux  utilisés  dans  des  publica¬ 
tions  ultérieures. 

Nous  tenons  à  souligner  d’autre  part  nue  la  classification  qui  va  suivre 
est  basée  sur  le  dernier  des  examens  subis  par  chaque  malade.  Par  suite 
du  caractère  toujours  progressif  des  troubles,  leur  fréquence  et  leur  gra- 
''ité  apparaîtront  nettement  supérieures  à  ce  qu’elles  furent  dans  notre 
première  statistique  et  à  plus  forte  raison  dans  celle  de  la  tbèse  de  l’un 
'I  critre  nous  (le  nombre  des  cas  normaux  tombe  do  11  à  8,  puis  à  0).  Nous 
ovons  dire  enfin  que  nous  n’avons  retenu  que  vingt-trois  observations  ; 
certain  nombre  d’autres  ont  été  écartées,  soit  que  l’état  des  malades 
l'it  interdit  une  investigation  sulïisamment  complète,  soit  qu’un  décès 
rop  précoce  ou  un  séjour  trop  bref  ait  empêché  de  préciser  l’évolution, 
ix-huit  observations  concernent  des  formes  typiques  de  maladie  de  Fried- 
reich  ;  c’est  sur  elles  que  sera  établi  notre  pourcentage.  Nous  en  rappro¬ 
chons  cinq  autres  observations  appartenant  à  l’hérédo-ataxie  cérébel- 
^sc,  5  la  paraplégie  spasmodique  familiale  ou  à  la  maladie  de  lîoussv- 
Uévy. 


Kliide  de  la  jonclion  ruchléaire. 

^  Dans  la  règle  l’examen  cochléaire  s’avère  normal,  tant  dans  la  maladie 
^c  Friedreich  que  dans  les  alîections  du  même  groupe.  Deux  de  nos  mala- 
s  seulement  présentèrent  une  atteinte,  légère  d’ailleurs,  de  l’audition  ; 
troisième  mérite  d,’être  mis  à  part  car  le  trouble  auditif  était  lié  à  une 
^^formation  congénitale  (absence  du  conduit  auditif  externe). 

eus  ne  connaissons  dans  la  littérature  scientifique  <iue  de  rarissimes 


l92'j  }'  ^ecLAunT.  La  iiriliilin  île  l'’rin(lreich.  KUide  |ilivsi(i-cl inique.  I  vol.,  l'aris, 
(21  fi  éUil,cur. 

U'aladie  P.  Moj.i.aukt  et  M.  Auiihy.  Les  troiilde.-;  laliyrinlhiques  dans  la 

du  n  i,  l'riedreicdi.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de,  Jtiotooie,  séance 
juillet]  951,  t.  CVll,  p' 127(i-!277. 


C.KOHC.ES  CUILLAIE,  P.  MOf.J.AliKT  PT  M.  Al.lifl 


:is 

obsw'vations  de  surdité  nerveuse  chez  des  sujets  atteints  de  maladie  de 
Friedreieh  ou  d’hérédo-ataxic  cérébelleuse  (Klippel  et  Durante,  Pic  et 
IJoniiamour,  Variot  et  Bonnot,  Frey,  Einhorn).  Elles  ont  été  reprises,  à 
propos  de  deux  cas  personnels,  par  Lichtenstein  et  Knorr  (1),  qui  ad¬ 
mettent  que  le.  rôle  du  processus  dégénératif  de  la  maladie  de  Friedreieh 
mérite  d’ètre  pris  en  considération.  Très  discutables  par  contre  sont  les 
cas  du  frère  et  de  la  soeur,  étudiés  par  Kœnneke  (2)  et  présentant  une 
surdimutité. 

En  prati((U(^,  le  contraste  va  apparaître  extrême  entre  cette  rareté  de 
l’atteinte  cochléaire  et  la  constance  de  l’atteinte  v(^stibulaire.  Disons  inci¬ 
demment  qu’il  y  aura  là  un  argument  important  pour  séparer  de  la  ma¬ 
ladie  de  Friedreieh  une  curieuse  maladie  familiale,  récemment  isolée  par 
Nysseii  et  Ludo  van  Bogaert  sous  le  nom  de  «  dégénérescence  systématisée 
opticü-cochléo-clentelée  »  (3),  et  que  certains  auteurs  veulent  rapprocher 
de  la  maladie  de  b'riedreich  dans  une  synthèse  qui  nous  apparaît  préma¬ 
turée. 

Nous  ne  méconnaissons  nullement  l’existence  d’hérédopathic  auditive, 
mais  les  laits  qui  en  relèvent,  en  particulier  ceux  étudiés  récemment  encore 
par  1  lamiiHirschlag  (4),  procèdent,  croyons-nous,  d’une  série  hérédo-dégé- 
nérative  autre  que  celle  de  la  maladie  de  Friedreieh. 


Elu /e  dus  fondions  reslibidaiirs. 

L’examen  vestibulaire  va  montrer  au  contraire  des  anomalies  très  fré¬ 
quentes,  |)our  ne  pas  dire  constantes,  à  partir  d’un  certain  temj)s  d’évolu¬ 
tion.  Nous  n’avons,  en  effet,  trouvé  de  résultats  normaux  que  lors  d’exa¬ 
mens  jiratiqués  chez  quelques  malades  au  début  de  hmr  affection  ;  par  la 
suite,  tous  présentèrent,  à  des  dates  variabhîs,  des  troubles  vestibulaircs 
plus  ou  moins  considérables.  Des  perturbations  vont  s’observer  toutes  dans 
le  sens  déficitaire  :  hypoexcitabilité  allant  jusqu’à  l’inexcitabilité.  Nous 
avons  bien  rencontré  à  plusieui’s  niprises  des  manifestations  d’hyperexci¬ 
tabilité,  mais  celles-ci  ne  furent  jamais  ni  pures  ni  durable^,  aussi  nous 
ne  ei'oyoïis  pas  devoir  les  prendre  en  considération. 

La  dimitmtion  actuelle  d’excitabilité  labyrinthi(|ue  d(^  nos  malades 


Il  l.uariHNSTiaN  el,  K.noiiii.  Ileber  eitiif'O  Faile  von  rorlseliroilendorer  Scliwerliô- 
rigke.it  boi  hereditârer  Alaxie.  Di'iitschc  y.ciisvhnit  jür  Nervfniieilimnde,  l'.lliO,  l.  CXlV, 
n”»  I-.3,  p.  1-28. 

12)  Kœnneke.  l'i-iedreicb’sche  Alaxie  uiid  'l'aubstummheil.  /.dUihrijl  für  die 
gemimie  Neurologie  und  l'sgchiairie,  IÜ20,  II,  LUI,  n"»  3-4,  p.  ICil-Hi,'’). 

(3)  Nyssen  et  L,  van  Rogaeht.  La  dégénérescence  systématisée  optico-cocliléo-den- 
teléc.  Llude  anatomo-clinii(ue  d’un  type  familial.  Suciüé  belge  de  Neurologie,  1933, 
25  février,  et  Revue  neurologique,  1933,  I.  II,  n°  H,  p.  H3ti. 

(I)  IIammeusciilao.  Die  Ileredopatliia  acustica  und  ihr  Krbgang,  zugleicli  eine 
iM’IiiuteMing  einfaclier  mendelischcr  Vorgango.  Wiejier  medizinische  Worhensr.hrifi, 
1933,  LXXXIII,  n“  4(1,  p.  1284-1280  ;  n»  47,  p.  1319-1323,  1934,  LXXXIX,  n»  4, 
p.  93-9.5  ;  n»  5,  p.  119-122,  :  n»  11,  p.  288-291,  n»  12,  p.  3l9-320,et  n»  13,  p.  34,5.349.  — 
Die  bereditâre  Iniieiinobrenerkr.ankung  im  Lichh^  der  Vererbuiigslehre.  Klinische 
Worliensrhri/l.  1933,  ii"  19,  p.  1903-1900. 
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pr('‘sentc  des  degrés  très  divers,  allant,  coinine  nous  l’avons  dit,  de  l’inexei- 
tabilité  totale  à  l’hypoexcilabilité,  cette  dernière  prédominant  toujours 
sur  le  nystagmus  provoqué  de  forme  rotatoire.  Par  simple  commodité 
nous  classerons  les  modifications  objectives  en  trois  groupes  ; 

1®  Ilypoexcitabilité  légère  avec  abolition  du  nystagmus  provoqué  de 
forme  rotatoire  à  la  seule  épreuve  calorique. 

2°  Hypoexcitabilité  avec  abolition  du  nystagmus  jtrovoqué  de  forme  ro¬ 
tatoire  à  toutes  les  épreuves. 

3°  Inexcitabilité  totale. 

Au  préalable,  nous  analyserons  isolément  chacun  des  i‘lémcnts  d’étude 
des  fonctions  labyrinthiques. 


I.  Troubles  veslibulaires  spontanés. 

Cette  analyse  va  montrer  une  opposition  manifeste  entre  le  peu  d’inten¬ 
sité  des  troubles  spontanés  et  l’importance  des  anomalies  constatées  aux 
épreuves  expérimentales.  Nous  en  verrons  plus  tard  les  raisons. 

La  sensation  vertigineuse,  sans  être  exceptionnelle,  n’est  cependant  pas 
très  fréquente.  Friedreich  l’avait  notée  chez  quatre  sujets  et  Soca  la  trou¬ 
vait  dans  20  %  des  cas,  tout  en  notant  déjà  la  variabilité  de  ses  caractères. 
Certaines  observations  méritent  d’être  éliminées,  car  elles  qualifient  de 
vertige,  soit  des  troubles  très  imprécis,  soit  le  signe  de  Romberg  lui-même. 
Itans  quelques  cas  cependant  existaient  des  accès  vertigineux  typiques 
ayant  pu  entraîner  la  chute,  comme  dans  l’observation  d’Euzières,  Marga¬ 
ret  et  Brugairolles  (1)  ;  il  existe  même  quelques  exemples  d’état  verti¬ 
gineux  permanent,  persistant  en  position  couchée. 

Personnellement  nous  n’avons  rencontré  le  vertige  vrai  que  trois  fois  et 
toujours  à  titre  de  symptôme  secondaire.  Il  nous  semble  d’autre  part  qu’il 
s’agit  là  d’une  manifestation  plutôt  précoce  et  disparaissant  secondaire¬ 
ment.  Nous  verrons  plus  loin  quelle  explication  peut  être  fournie  de  la 
rareté,  de  la  précocité  et  du  caractère  transitoire  de  ce  trouble. 

Le  déséquilibre  des  sujets  atteints  de  maladie  de  Friedreich  ne  nous  arrê¬ 
tera  pas  longtemps.  Il-est  certes  fréquent  d’observer,  même  à  la  période  où 
la  marche  est  encore  redativement  facile,  l’existence  d’un  signe  de  Romberg 
ou  des  troubles  des  épreuves  de  pulsion  ou  de  marche  aveugle.  Mais  la 
signification  de  telles  anomalies  ne  peut  être  que  très  relativement  affir¬ 
mée.  étant  donné  ([ue  ces  malades  sont  non  seulement  des  labyrinthiques 
éventuels,  mais  en  mejne  temps  des  cérébelleux  certains  et  des  ataxiques 
proprement  dits. 

Le  nystagmus  spontané  nous  apparaît  moins  fréquent  que  nous  ne 
l’avions  cru  primitivement  depuis  fjue  nous  ne  retenons  comme  légitimes 
que  les  cas  satisfaisants  à  certaines  précautions.  C’est  ainsi  que  l’exis- 

(1)  Ku/.ii'auis,  ef.  Buugmiidi.lus.  Un  cas  de  miladie  de  ]'’rieijreicli.  In- 

fanUlisine.  Troidjles  (indocriiiiens.  Manipcllier  médical,  1919,  1”  déeendjro. 
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tonce  du  nystagmus  ne  nous  a  paru  réelle  (jue  dans  s(‘|)t(  as.  Il  lui,  ordi¬ 
nairement  horizontal  et  de  forme  pure  ;  dans  un  cas  cependant  il  était 
vertical  et  dans  un  autre  cas  diagonal  siipéri(;ur.  (le  nystagmus  ver¬ 
tical  a  été  rencontré  par  Jlille  (1)  dans  une  forme  atypi(pie  d’ataxii^  hérédo¬ 
familiale. 

Son  intensité  n'est  jamais  très  forte,  il  est  au  plus  du  degré  II  ;  pour 
apparaître  en  position  directe  il  doit  être  nn'-herché  derrière  les  lunettes  de 
Bartels.  D’une  manière  général*!  il  nous  a  semblé  d’autant  plus  rare  que 
la  diminution  de  l’excitabilité  était  plus  avancé*!  ;  i-'est  ainsi  qu’il  faisait 
entièrement  défaut  dans  tous  les  cas  où  l’inexcitabilité  était  total*!. 

Sa  date  d’apparition  est  variable,  mais  il  ne  constitu*!  ordinainumuit  pas 
un  sigiu!  de  début.  La  majorité  des  auteui's  tend  m*mi*!  en  faire  un  -igné 
tardif  ;  il  p*:ut  mêm*!  étr*!  très  tardif  (20  ans  dans  un  cas  de  Socaj. 

Signalons  qu’il  a  pu  s’aceottqtagner  de  dilatation  momentan*’*!  *le  la 
pupille  [observation  I  de  Koid'finet  (2)1,  fait  tenant  pour  cet  aut*'ur  à  une 
suspension  intermittente  et  synchrone  de  raccomrnodation. 

La  dévialion  sponlaiiée  des  index  constitue  uii  phénomèn*!  tout  à  fait 
exceptionnel.  Dans  un  seul  cas  de  maladie  de  Friedniich,  il  nous  a  semblé 
constater  une  légère  d*‘viation  d’un  bras.  EH*!  existait  aussi  légère  dans  deux 
cas  d’hérédo-ataxie  cérébelleus*!.  Pratiquement  l’absence  de  *•*!  syitqdôme 
constitue  un*!  règle  presque  sans  exception. 

11.  Troubles  veslib  niai  res  proroqiiés. 

Ce  sont  eu.x  qui  constituent  r*'ssenti*!l  des  *'onstatati*ms  rait*‘s  *'h*-z  nos 
malades.  Mais  les  diverses  épr*‘uv*!S  à  mettr**  *m  j*‘u  n’*)nt  jias  un  intérêt 
comparable. 

L’épreuüe  ealorique  est  capitale  parce  *pi’*“ll*:  p*‘rm*-t  r*'xpl*)rati*)n  is*)léc 
d’un  seul  labyrinthe.  Aussi  montr*!-t-ell*!  un  pr*!mi*!i'  fait  iitq)*)rtant  :  la 
bilatéralité  et  même  la  symétrie  quasi  abs*)lu(!  d*!S  aiî*)mali*‘s  v*'stibul;»ir*!s 
constatées.  L*!  s*!ra  là  une  i)remièr*!  raison  *!X[>liqnant  1*'  p*‘u  d’inqiortanc*? 
des  troubles  spontanés  et  en  parti*'uli*:r  du  nystagmus. 

Cette  épreuve  montre  également  un  *l(!u.xièm(!  fait  *'ss*‘nti*'l,  à  savoir  *pu! 
la  diminution  de  l’e-xcitabilité  est  pour  ainsi  *lir*!  *1*!  règl*‘.  Dans  quelques 
*  as  très  rares,  où  l'épreuve  calorique  nous  iU’ait  paru  toutil'ab*)!-*!  pr*!sque 
normal*!,  l’hyp  )e\citabilité  se  devinait  *;*!f)*‘n*lant  grâ*'*!  aux  nuan*:es 
suivantes.  D’une  part,  les  secousses  étai*!nt  très  ainph’s  *'t  très  lent*-s.; 
pour  un  temps  de  réaction  de  même  *lur*''e  la  fré*pi*mc*‘  *l*'s  s*!c*)n.ss*!s  nys- 
t!)gmiques  était  (juatre  ou  cinq  fois  moindre  *|u*!  *lans  l*‘s  cas  normaux. 
D’autre  part,  à  l’augmentation  de  l’excitation  n*>  *'*irr*:spon*lait  pas  d’aug- 


(i)  llir,u.;.  V*!rl,i.’*.l  Nysl.-ig, 
janvier. 

i'i)  H*)IJ1']  INKT.  'I>*)lll)les  *)(! 

tiu  cliarnj)  visii*‘I  dans  l;i  s\’ri 


>1  Ihe  Sei-ieli/  nj  Mrilirine.  I  m  I  > 

ialii*lie  de  lOd edirifdi  el  r*'d,rcciss*'nii‘nl 
is  la  lindadi,'  *!*■  ,\l*,rvaii.  Tliise  Paris, 


ns.  P 


ÊrUDH  DES  EOyCTIOXS  COClILliC 


mentation  appréciable  de  la  durée  ni  de  la  fréquence  du  nystagmus  pro¬ 
voqué.  Enfin  les  autres  éléments  de  la  réaction  vestibulaire  étaient  nette¬ 
ment  plus  estompés  qu’habituellement  ;  c’est  ainsi  que  la  déviation  pro¬ 
voquée  des  index  était  absente  ou  n’apparaissait  qu’après  une  forte  exci¬ 
tation  et  que  la  réaction  vertigineuse  était  encore  moins  fréquemment  cons¬ 
tatée. 

Une  troisième  constatation  fournie  par  l’épreuve  calorique  l’éside  dans 
le  fait  que  l’hypoexcitabilité  est  plus  marquée  pour  le  nystagmus  provoqu(; 
de  forme  rotatoire  (pseudo-paralysie  des  canaux  verticaux)  que  poul¬ 
ie  nystagmus  horizontal  provoqué.  Ce  trouble  se  marque  par  l’absence  de 
transformation  du  nystagmus  horizontal  en  nystagmus  rotatoire  lorsque 
Ion  déplace  la  tète  de  la  position  I  à  la  position  III  de  Brünings.  Disons 
dès  maintenant  que  cette  hypoexcil.abilité,  allant  jusqu’à  l’inexcitabilité 
pour  le  nystagmus  provoqué  de  forme  rotatoire,  apparaîtra  plus  fréquente 
1  épreuve  calorique  qu’à  l’épreuve  giratoire.  .Nous  l’avons  constatée  dans 
'^os  dix-huit  cas  de  maladie  de  Eriedreich  (100  %  des  cas)  ;  elle  existait 
seule  dans  deux  cas  (11  %),  celui  de  l’observation  XII  et  celui  d’une  obser¬ 
vation  inédite.  Elle  existait  seule  dans  trois  cas  inédits  d’hérédoataxie 
'-erébelleuse,  dans  un  cas  également  inédit  de  paraplégie  spasmodique 
miliale  et  enfin  dans  un  cas,  publié  par  l’un  d’entre  nous  avei- 
-U  Darré  et  Landowsky  (1),  comme  maladie  de  Eriedreich  fruste 
plutôt  que  maladie  de  Roussy-Lévy. 

Nous  rappelerons  à  propos  de  cette  perturbation  labyrinthique  que  l’un 
entre  nous  a  montré  avec  H.  Gaussé  (2)  que  l’on  n’avait  pas  le  droit,  dans 
ees  conditions,  de  parler  d’abolition  élective  tot  ale  du  nystagmus  provoqtu- 
l’*^K**^'*'*^  '’ul-ntoire.  Ce  terme  ne  saurait  être  correctement  employé  que  si 
sence  d’un  tel  nystagmus  est  réellement  constatée,  aux  trois  épreuves 
'U  orique,  giratoire  etgalvanique  (cette  dernière  ayant  un  intérêt  moindre). 

e  dernier  caractère,  que  l’épreuve  calorique  suffit  déjà  à  déceler,  réside 
'  *  nggravation  progressive  des  troubles.  Il  nous  a  été  donné  en  elïet  de 

constater  chez  plusieurs  malades  qu’un  premi(>r  examen  pouvait  montrer 
e  excitabilité  calorique  normale  ou  subnormale,  alors  qu’apparaissait 
ons  les  années  suivantes  une  diminution  ou  une  abolition  du  nystagmus 
provoqué  de  forme  rotatoire  en  position  III.  Il  semble  même  logique 
O  nuettre  que  dans  la  règle  l’excitab-lité  vestibulaire  tend  progressi- 
'•ement  vers  zéro. 

de^r*^*  ''c>uloir  donner  là  un  test  capable  de  mesunu-  le  degré  d’évolution 
a  maladie,  il  est  cependant  remarquable  de  constater  que,  dans  les 
/mes  les  plus  avancéès  de  l’alTection,  i’e.xcitabilit-' vestibulaire  est  nulle 
presque  nulle. 
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L’éprmve,  (jiraloire  est,  préeieuse  en  ce  qn'elle  i)erniet  rech(n-cl)er  sépa¬ 
rément  les  trois  variétés  i'ondarnentakis  de  nystaf^miis  provoqué. 

Cette  épreuve  ne  l'nt  normale  que  dans  deux  cas  (11  %)  (observa¬ 
tion  XII  et  observation  inédite).  Mlle  montra  une  hypoexcitabilité  gira¬ 
toire  associée  à  1’ liypoe.xcitabilit<>  caloricpie  seule  dans  douze  cas  (obser¬ 
vations  I,  IV,  V,  VI,  VIII,  XI,  XIII,  XVI,  XIX  et  trois  observations  iné¬ 
dites),  soit  dans  67  %  des  cas. 

Chez  ces  malades  le  nystagmus  provoqué  de  forme  horizontale  a  une 
durée  raccourcie  à  lô  secondes  environ  ou  au-dessous.  Il  est  à  remarquer 
que  dans  trois  cas  au  début,  contrairement  à  ce  que  l’on  pouvait  croire, 
cette  épreuve  s’est  révélée  plus  sensible  que  l’épreuve  calorique.  Chez 
ces  trois  sujets  l’épreuve  calorique  était  subnormale  à  ce  moment  de  leur 
évolution,  alors  que  l’épreuve  giratoire  donnait  de  chaque  côté  un 
nystagmus  horizontal  de  15,  17  et  30  secondes,  donc  nettement  rac¬ 
courci. 

Le  nystagmus  de  forme  rotatoire,  provoqué  par  cette  épreuve,  est, 
comme  l’un  de  nous  l’a  montré  avec  Caussé,  partic.ulièremet  intéressant  à 
rechercher  comme  moyen  de  contrôle  de  l’éprrmve  calorique. 

Ainsi  que  dans  l’épreuve  jjrécédente  les  anomalies  de  l’épreuve  gira¬ 
toire  sont  toujours  bilatérales  et  symétriques. 

L’épreuve  galvanique  ne  tut  normale  (pie  dans  trois  cas  (observation  I, 
XIX  et  observation  inédite). 

Dans  trois  cas.  au  contraire,  aucun  nystagmus  ne  jmt  être  provoqué, 
l’intendté  étant  cependant  jusqu’à  12  et  rnenn^  15  milliampères  (obser¬ 
vation  XV III,  XXI  et  observation  I  d’un  imnnoire  de  deux  d’entre  nous)  (l). 

Dans  tous  les  autres  cas  un  nystagmus  ap[)araissait  pour  une  intensité 
à  peu  près  normale,  mais  d  était  horizontal  jmr  (it  non  horizontal  rotatoire, 
Chez  le  malade  de  l’observation  XI,  il  n’était  ni  horizontal  ni  rotatoire, 
mais  diagonal  supérieur  droit,  le  pôle  positif  étant  [ilac.é  à  gauche.  Une 
constatation  analogue  fut  faite  dans  un  (;as  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

.Nous  avons  vu  que  l’on  ne  pouvait  vraiment  jiarler  d’abolition  du  nys- 
tagmus  provoqué  de  forme  rotatoire  que  si  ce  type  de  nystagmus  faisait 
défaut  aux  dilîérentes  épreuves.  Cette  abolition  complète  a^  été  trouvée 
dans  les  trois  cas  qui  viennent  d’être  cités  à  [iropos  de  l’épreuve  galvani¬ 
que,  l’ensemble  des  examens  de  ces  sujets  rnonti  ait  d’ailleurs  ((ue  l’inexci- 
tabilit('‘  vestibulaire  était  globale  chez  (mx. 

Conclusions. 

bln  résumi'‘,  de  cettiî  (‘tude  des  fonctions  cochléo-vestibulaires  dans  D 
maladie  de  Fimdreich  et  dans  hîs  alTections  voisitms,  nous  croyons  pouvoir 
dégag(n-  les  principaux  faits  suivatds. 

(n  G.  Guii.i.ain  (U,  I-.  Miit.i.\rtKT.  F,(î  svn  IroiiK^  car.liii-biillin ire.  de  l.'i  iiiaJiKlie  de 
l'ri(!(lrcicli.  lino  des  causes  l'iripieides  de  la  mûri  danseadl.e  alîeel.ion.  JTcssc  medicale, 
n»  K7,  p.  l(;-.>l-lf.C  I. 
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L  intégriié  de  Vaudilion  est  une  règle  qui  ne  souffre  guère  d’exceplion. 

Les  troubles  veslihulaires  sponlanès  sont  rares  el  ioufours  aliénués.  Il  est 
facile  maintenant  de  donner  plusieurs  raisons  de  leur  rareté,  ou  de  leur 
peu  d  intensité  quand  ils  existent.  La  première  réside  dans  la  bilatéralité 
et  la  symétrie  des  anomalies  objectivement  constatables.  Une  seconde  pro- 
■^lent  de  l’absence  de  phénomènes  irritatifs  ;  en  effet,  les  troubles  labyrin¬ 
thiques  observés  sont  essentiellement  des  signes  de  déficit.  Ce  double  fac- 
teur,  symétrie  et  absence  de  phénomènes  irritatifs,  suffit  à  réduire  à  l’ex¬ 
trême  les  manifestations  subjectives,  malgré  l’intensité  parfois  très  grande 
CS  anomalies  constatées  aux  épreuves  instrumentales. 

La  diminulion  obfeclive  de  l’excilabililé  reslibulaire,  qui  est  de  règle,  esl 
variable  el  peul  revêtir  trois  degrés  : 

Hypoexcitabilité  avec  abolition  à  une  épreuve  (épreuve  calorique  sur¬ 
oît)  du  nystagmus  provoqué  de  forme  rotatoire  (11  %  de  nos  cas  de  for- 
rnes  typiques  de  maladie  de  Friedreich). 

Hypoexcitabilité  avec  abolition  à  peu  près  totale  du  nystagmus  pro- 
''Oqué  de  forme  rotatoire  aux  trois  épreuves  calorique,  giratoire  et  galva- 
®ique  (67  %  de  nos  cas). 

Inexcitabilité  globale  (22  %  de  nos  cas). 

Le  trouble  objeclif  le  plus  remarquable  est  donc  rabolilion  éleelive  du  nys- 
^9mus  provoqué  de  forme  rolaloiie  {pseudo-paralysie  des  canaux  verticaux). 
û  degre  atténué,  limité  à  l’épreuve  calorique  (non  transformation  en  po- 
jen  III  de  Urünings  du  nystagmus  horizontal  en  nystagmus  de  forme 
constant.  Mais  cette  forme  incomplète  n'a  pas  la  va- 
^  ur  de  l’abolition  aux  trois  épreuves.  Sans  vouloir  reprendre  le  problème 
^c  cette  paralysie  de  la  «  fonction  rotatoire  »  d(ï  l’œil,  déjà  étudiée  par  l’un 
g  nous,  nous  tenons  à  souligner  qu’elle  ne  dépend  nullement  d’un 
rome  d’hypertension  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  comme  cer- 
ins  1  avaient  affirmé.  Nous  en  apportons  avec  nos  observations  dans  la 
dan^*^^^  Friedreich  une  preuve  évidente.  En  réalité,  on  la  retrouve  encore 
de  multiples  alîections  neurologiques  intéressant  le  tronc  cérébral 
traie susceptibles  de  lésera  (juelque degré  les  voies  vestibulaires  cen- 
Ua  Fette  pseudo-paralysie  des  canaux  verticaux  constitue  pour  nous 
v(!stibulaire  central  et  elle  doit  être  considérée  comme  un 
P  ,  signes  de  localisation  que  l’exarnen  labyrinthi([ue  soit  ca- 

' ^  e  de  fournir  au  neurologiste. 

S(()  i  eixeUabilité  veslibulaire  n’esl  pas  stable,  mais  progres- 

ïi’est  h  i)eu  vers  l’inexcitabilité  globale  et  totale,  mais  celle-ci 

PQUg  atteinte  que  rarement  et  tardivement.  D’ailleurs  il  ne 

e^  P^®  l’atteinte  vestibulaire  comporte  une  date  précise 

chez  l’évolution  générale  de  l’affection.  Elle  fut  assez  tardive 

haie  *1®  nos  malades.  A  l’ojiposé,  l’inexcitabilité  était  déjà  glo- 

niois  ^^^'nle  chez  le  pt^tit  malade  de  l’observation  XVII,  observé  deux 
La  début  apparent  des  premières  manifestations  neurologiques. 

P®int  rapidité  de  l’évolution  est  peut-être  plus  intéressante  à  C(; 

'Vue  et  nous  ferons  remarquer  que  les  quatre  cas  d’inexcitabilité 


4-1 


CrJWIKrHS  GUfIJ.AIN.  P.  MOLLMiP.T  PT  A/.  AUBHY 

totale  ont  été  observés  chez  des  sujets  qui  étaient  très  rapid(™ent  de¬ 
venus  des  grabataires. 

L’étude  des  fonctions  vestibulaires  apparaît  donc,  comme  un  temps  doré¬ 
navant  indispensable  de  l’examen  de  tous  les  cas  de  maladie  de  Friedreich. 
Elle  possède  peut-être  d’autre  part  un  (lertain  inti'rêt  diagnostique  et  cons¬ 
tituerait  ainsi  un  nouvel  argument  en  laveur  de  l’ unicité  de  ce  groupe 
d’alîections  hérédo-dégénératives. 
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Allocution  du  président  sortant  :  M.  Vurpas. 


Mes  Chehs  Collègues, 

Au  moment  où  son  mandat  s’achève,  le  Président  a  mission  de  retracer 
quelques  mots  la  période  qui  en  a  marqué  le  cours.  Ma  tâche  sera  facile 
brève  :  «  La  progression  habituelle  ne  s’est  pas  démentie.  »  Sans  recher- 
®rdans  quelles  proportions  les  années  précédentes  ont  vu  notre  Société 
augmenter  son  patrimoine  scientifique,  on  peut  alErmer  que  l’accroisse- 
'Oent  de  l’œuvre  neurologique  ne  s'est  pas  ralenti. 

Fidèle  à  une  méthode  qu’elle  semble  avoir  reçue  de  Charcoten  héritage, 
notre  Société  s’est  gardée  comme  toujours  de  glisser  sur  la  pente  insidieuse 
ola  théorie  pour  s’en  tenir  au  terrain  solideet  rigoureux  des  faits.  Cepen- 
nt,  comme  le  dit  Monakow,  il  arrive  un  moment  où  les  faits  surabon- 
ent  et  ce  qui  manque,  c’est  l’esprit  synthétique  qui  saurait  les  com¬ 
prendre.  Faut-il  en  induire,  comme  l'a  fait  notre  confrère  suisse  Répond 
ns  son  rapport  au  Congrès  des  Aliénistes  en  août  dernier,  «  qu’on  ne 
®nurait  demander  plus  explicitement  une  théorie  ?  » 

Assurément,  trop  de  données  particulières  produit  un  encombrement 
^ni  appelle  la  clarté  et  trop  de  faits  commande  la  simplification.  Assu- 
rnnient  la  théorie  a  un  rôle  généralisateur  et  tend  à  l’unité  ;  elle  est  le 
n  qui  groupe  les  faits  en  réduisant  leur  nombre,  elle  les  explique  et 
nr  trouve  un  sens.  Mais  pour  arriver  à  ce  résultat,  il  faut  bâtir  des 
jpotticses,  échafauder  des  constructions  qui  sont  souvent  simples  proba- 
*  ®s,  élaborer  des  mécanismes  dont  les  détails  et  les  agencements  inti- 
ne  sont  qu’approximations,  ou  recourir  en  dernier  ressort  à  des  in- 
Prétations  fantaisistes  ou  à  des  explications  romancées, 
nr  là,  la  théorie  est  en  marge  de  la  science  qui  a  d’autres  moyens 
^  n  la  généralité  et  en  fin  de  compte  à  l’unité  qui  reste  toujours 
qu  ^®nl.  Ces  moyens  varient  selon  qu’il  s’agit  de  décrire  ou  d’expli- 
Les  sciences  descriptives  ont  recours  à  la  création  de  types  qui  réu- 
®nx  les  caractères  constants  chez  les  individus  et  synthétisent 
^*'‘*'*®  communs.  Les  sciences  explicatives  s’appliquent  à  formuler 
ries  8‘^‘^crales  qui  traduisent  les  relations  d’universalité  entre  des  sé- 
eiix  '  leurs  réactions  mutuelles.  Constatables  comme  les  faits 

^•nemes,  ces  relations  ofirent  la  même  précision  et  la  même  rigueur, 
de  *  n’est,  à  proprement  parler,  une  science  ni  exclusivement 

Ig  j.^,  Prr^e  ni  exclusivement  explicative,  mais  elle  est  l’une  et  l'autre  à 
Qg  à  r  ®®^  à-dire  que  selon  l’objet  de  son  étude,  elle  s’apparente  à  l’une 
autre  et  que  selon  le  sens  de  ses  recherches,  elle  use  delà  méthode 
de'  ‘'“"^spond  à  chacu  ne  d’elles.  Evoque-t-elle  un  tableau  clinique  ou  une 
P  *on  anatomique  ?  elle  procède  comme  dans  les  sciences  naturelles 
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et  a  recours  à  la  création  de  types  généraux,  lùudie-t-elle  une  relation 
entre  des  symptômes  et  leurs  lésions  ou  entre  des  trouilles  et  leurs  altéra¬ 
tions  anatomiques  ou  chirurgicales?  elle  établit  des  lois  comme  en  Physio¬ 
logie.  Le  Type  et  la  Loi  deviennent  donc  des  procédés  de  réduction  et 
de  simplilication  (|ui  synlhélisent  les  faits  et  les  traduisent  sans  para¬ 
phrase. 

iMivisager  séiiarémenl  chaque  fait  et  lui  consacrer  une  étude  spéciale 
morcelle  la  description,  recule  les  limites  du  sujet  et  conduitàdes  redites. 
Lévelopiier  une  théorie  avec  toute  l’abondance  et  la  complexité  des  dé¬ 
tails  c[u’elle  comporte  allonge  l’exposé  dans  les  mêmes  jjroportions.  L’é¬ 
noncé  d’une  loi  et  l’expression  d’un  type  tiennent  au  contraire  en  peu  de 
mots,  car  leur  simi>licité  et  leur  précision  sc  rellétent  juscjuc  dans  les  pro¬ 
positions  (|ui  les  expriment  et  dont  les  termes  sont  exacts  et  sobres.  H 
arrive  toutefois  fjue  mal  interprétée  cette  discrétion  présente  une  certaine 
ténuité  au  regard  de  développements  plus  imposants.  Si  bien  tpie  la  conci¬ 
sion,  qualité  primordiale  de  tout  travail  scientifique,  peut  faire  petite  figure 
en  comparaison  de  partenaires  plus  étendus.  Née  d'une  vue  superficielle, 
cette  apparence  se  dissipe  sans  doute  vite  à  la  réflexion,  mais  elle  laisse 
([uand  même  sa  trace  qui  ne  s’elîaee  jamais  entièrement.  Lt  si  l’on  était 
amené  à  établir  une  comparaison  entre  l’abondance  de  la  production 
scientifique  de  certains  groupements  ou  de  certains  pays,  les  remarques 
qui  précèdent  pourraient  y  trouver  leur  place  et  montrer,  sous  des  dehors 
parfois  un  peu  frêles,  un  regain  de  vitalité. 

Parlant  toujours  dans  le  même  sens,  faut-il  (|ue  pareille  illusion  soit 
également  entretenue  parle  mode  de  la  recherche.  Ne  voit-on  pas  en  effet 
certains  chercheurs  confier  à  l’opiniâtreté  de  leurs  elforts  et  à  la  patience 
de  leurs  fouilles  la  tâche  d’atteindre  à  la  vérité  comme  un  travailleur 
extrayant  avec  peine  le  minerai  de  sa  gangue  tandis  que  d’autres  se  laisse¬ 
ront  plutôt  guider  jiar  le  jeu  des  événements  et  par  des  rapprochements 
heureux  d’où  la  connaissance  jaillit  d’elle-même  comme  d’une  source 
vive.  Alors  (pie  le  bagage  documentaire  du  premier  commande  l'ampleur, 
l’allure  [ilus  facile  du  second  en  impose  moins  et  paraît  la  fols  plus 
légère  et  plus  simple.  Elle  donne  ainsi  un  aspect  plus  modeste  à  la  pro¬ 
duction  scientifique  qu’elle  inspire. 

En  terminant,  je  tiens,  mes  chers  Collègues,  à  tous  vous  remercier 
pour  la  bienveillance  que  vous  n’avez  cessé  de  me  témoigner  depuis  le 
moment  où  vous  m’avez  accueilli.  Je  suis  particulièrement  reconnaissant 
à  mon  ami  Crouzon  qui  par  sa  clairvoyance  et  la  sagesse  de  ses  conseils 
m’a  été  du  plus  précieux  secours.  Je  remercie  également  mes  amis  Char¬ 
pentier,  trésorier  dévoué  et  vigilant,  et  liéhague,  secrétaire  précis  et 
avisé  dont  l’aide  active  a  grandement  facilité  ma  tâche. 

Maintenant,  je  cède  ce  fauteuil  à  mon  ami  Barbé.  Neurologiste,  il  l'est 
autant  que  psychiatre  ;  sa  présence  à  cette  place  est  tout  indiquée,  et  ses 
travaux  en  Neurologie  le  désignent  pleinement  à  votre  Présidence. 
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Allocution  du  président  ;  M.  Haroé 
Mes  chers  Collègues, 

Je  dois  tout  d’abord  remercier  notre  Président  sortant  des  aimables 
paroles  qu’il  a  bien  voulu  m’adresser,  paroles  qui  me  paraissent  beaucoup 
plus  dictées  par  l’affectueuse  amitié  qu’il  a  toujours  bien  voulu  metémoi- 
gner  que  par  ce  qu’un  auteur  du  siècle  dernier  appelait  «  l'bumble  vérité  », 
vuoi  qu’il  en  soit,  je  m'efforcerai  de  ne  pas  trop  vous  faire  regretter  la 
présence  à  ce  fauteuil  de  M.  N’urpas 

Puisque  c’est  encore  à  un  aliéniste  qu’échoit  l'honneur  de  présider  vos 
Séances,  permettez-lui  de  faire  une  discrète  et  courte  incursion  dans  le 
domaine  de  la  neurologie.  Plus  nous  avançons  dans  la  connaissance  des 
phénomènes  biologiques,  et  mieux  nous  sentons  l’interdépendance  des 
organes  :  à  côté  de  leurs  fonctions  propres,  ils  ont  des  fonctions  de  rela- 
hon  dont  la  perturbation  retentit,  non  seulement  sur  les  autres  viscères, 
•nais  encore  sur  toute  l’économie.  Cette  loi,  qui  s’affirme  de  plus  en  plus, 
ost  surtout  vraie  pour  le  système  nerveux  :  non  seulement  celui-ci  possède 
Une  physiologie  particulière,  non  seulement  il  participe  à  cet  équilibre 
J  'nlogique  que  l’on  appelle  la  vie,  mais  encore  il  semble  bien  qu’il  en  soit 
0  régulateur  et  que  ce  soit  lui  qui  coordonne  le  fonctionnement  d’un  or¬ 
ganisme  dont  nous  ne  connaissons  encore  que  bien  peu  de  chose,  mais 
Ont  1  étude  est  si  passionnante  et  incite  l’observateur  à  tant  de  médita- 
hons. 

Pour  en  revenir  au  domaine  proprement  dit  de  la  neurologie,  de  ré- 
oontes  découvertes  faites  depuis  seulement  quelques  années  paraissent 
•'On  1  avoir  agrandi  au  delà  des  limites  que  l’on  aurait  pu  lui  supposer  ; 
os  faits  qui  paraissaient  n’avoir  aucun  rapport  avec  le  système  nerveux 
"0  peuvent  être  expliqués  que  par  une  action  de  celui-ci,  et  je  n’en  veux 
pour  preuve  que  ce  qui  a  trait  aux  découvertes  récentes  concernant  la 
Physiologie  de  l’hypophyse. 

ais  ce  qui  paraît  le  plus  intéressant  dans  la  neurologie,  c’est  l'étude 
|  o  a  systématisation,  de  l’ordre  et  de  la  méthode  qui  président  à  la  cons- 
'on  du  système  nerveux  :  l’organisation  si  délicate,  si  complexe  et  si 
'"ationnelle  de  celui-ci  ne  représente-t-elle  pas  un  sujet  d’émerveillement 
ont  on  ne  saurait  se  lasser  ?  Plus  on  en  étudie  la  structure,  et  plus  on 
pénétré  d’admiration  pour  une  histologie,  très  complexe,  mais  logique, 
te  l’expérimentation  et  l’anatomie  pathologique  viennent  appor- 

our  contribution^.  Ce  que  nous  en  savons  est  encore  peu  de  chose  en 
sont^^  progrès  accomplis  depuis  un  demi-siècle 

^ont  tels  que,  non  seulement  ils  encouragent  les  chercheurs,  mais  qu’ils 
Et  '^os  horizons  insoupçonnés  il  y  a  encore  bien  peu  d’années. 

ailleurs,  l’histologie,  la  biologie,  l'anatomie  pathologique,  l’expéri- 
poi  viennent-elles  pas  apporter  leur  contribution  à  la  clinique, 

'ant  d^^  P''®g''ès  des  connaissances  humaines,  progrès  acquis  au  prix  de 
®  labeur,  d’hésitations  et  de  patientes  recherches  ? 
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Mes  chers  collègues,  je  m’excuse  de  cette  incursion  clans  un  domaine 
qui  ne  m’est  guère  familier  I  Mais,  avant  de  terminer,  je  tiens  à  saluer  ici 
la  mémoire  de  mon  ancien  maître.  Monsieur  le  professeur  Gilbert  Ballet, 
et  surtout  à  dire  mon  affectueux  respect  à  M.  Soucfues,  dont  je  ne  puis 
citer  le  nom  sans  un  peu  d’émotion  et  évoquer  un  passé  déjà  vieux  de  plus 
de  trente  ans  ;  je  le  prie  d’agréer  ici  l’hommage  d’un  homme  qui  n’a 
jamais  oublié  que  c’était  à  lui  qu’il  devait  sa  situation  médicale. 

Les  remerciements  rituels  que  l’on  adresse  habituellement  aux  membres 
du  Bureau  ne  sont  pour  moi  ni  une  vaine  banalité,  ni  même  une  simple 
marque  de  courtoisie  :  ils  sont  sincères.  Je  prie  MM.  Crouzon,  Charpen¬ 
tier  et  Béhague  d’agréer  l’expression  de  ma  gratitude  pour  l’aide  qu’ils 
voudront  bien  m’apporter  et  surtout  pour  leur  dévouement  à  notre  Société  : 
ils  représentent  à  mes  yeux  cette  continuité  et  cet  esprit  de  suite  sans  les¬ 
quels  on  ne  peut  rien  entreprendre  de  bon  ni  de  durable. 

I 

Correspondance. 

Le  Secrétaire  général  donne  connaissance  à  la  société  des  lettres  de 
remerciements  de  : 

MM.  Michaux  et  Puech,  élus  membres  titulaires. 

Riser,  nommé  membre  correspondant  national. 

Henner  (de  Prague)  et  O.  Rossi  (de  Pavie),  nommés  membres  corres¬ 
pondants  étrangers. 


COMMUNICATIONS 


Maladie  de  Friedreich  à  forme  abortive,  par  MM.  J.  Liikrmitte  cl 
Jacques  de  Massauy. 

La  maladie  de  l'riedreich  a  fait  récemment  l’objet  de  plusieurs  commu¬ 
nications  suivies  d’intéressantes  discussions  ;  c’est  pourquoi  nous  appor¬ 
tons  aujourd’hui  une  observation,  avec  examen  histologique,  d’un  cas 
fruste  et  anormal  du  point  de  vue  clinique. 

Obserualiun.  —  Riei’...  André,  57  ans,  ganjon  do  magasin,  entre  à  l’Iiospice  l'.-ISrousse 
en  septembre  ID'ZÜ,  pour  arthrite  du  genou  droit  et  baeillosc  pulmonaire  pour  laquelle 
il  avait  été  soigne  en  1921  à  Cocliin  et  au  sanatorium  Clemenceau  par  Ch.  Foix. 

Anlécédenls  pcr.wnnels .  — •  A  commencé  à  mureher  à  l’époque  norn)ale.  A  parlé  tard. 

lUformé  pojr  di’lormuliuti  des  jambes.  Blennorrhagie  à  25  ans.  Pleurésie  sèche  droite 

Antécédents  familiaux.  —  Père  mort  à  44  ans  de  tuberculose  pulmonaire.  Mère  morte 
à  (14  ans  d’une  tumeur  abdominale.  Une  snmr  est  atteinte  do  la  même  déformation  des 
pieds.  V  • 

Examen  du  malade  (29  septembre  1932). 

Motricité.  — ■  Ce  qui  frappe  tout  d’abord  chez  notre  malade  dès  le  premier  examen 
est,  l’aspect  extérieur  des  membres  inférieurs,  atrophiés  et  déformés  ;  cependant  la 
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roarche  n’est  pas  très  modifiée.  Il  existe  pourtant  un  peu  de  claudication  par  suite  de  la 
ai  eur  de  la  jambe  droite,  consécutive  à  l’arthrite  du  genou  et  un  certain  degré  de 
onneraent.  L’impotance  fonctionnelle  est  très  peu  marquée  malgré  les  modifications 
importantes  des  membres  inférieurs  (flg.  1). 

es  pieds  sont  extrêmement  cambrés,  avec  exagération  de  la  voûte  plantaire,  et  sèm¬ 
ent  tassés,  raccourcis  d’avant  en  arrière.  Les  premières  phalanges  sont  en  extension 
à  en  flexion.  A  la  plante  du  pied,  il  existe  deux  gros  durillons,  l’un 

^  a  base  du  premier  métatarsien,  l’autre  à  la  base  du  5“,  tandis  que  le  talon  est  re¬ 
vert  d’une  véritable  gangue  de  peau  dure  et  cornée.  Ce  sont  là,  en  effet,  les  trois 
m  s  d’appui  sur  lesquels  se  fait  la  marche  du  sujet.  Les  jambes  sont  atrophiées,  sur- 


fig.  1.  -  Dt.rormi.lions 


On  ^  gauche,  oû  la  saillie  tu  tibia  est  plus  marquée  qu’à  droite.  De  ce  côté 

J  °  ®  “n®  hypotonie  de  tout  le  membre  avec  atrophie  du  quadriceps  fémoral, 
sur  une  seule  jambe  est  impossible. 

Sont  •  l«m/ineua:.  —  Tous  très  vifs,  polynicétiques,  sauf  les  réflexes  achillcens  qui 
très  faibles,  mais  existent. 

«nus  de  la  rotule  bilatéral. 

de  Lèvent  «“lanes.  —  Signe  de  Babinski  très  net  des  deux  côtés.  Pas  de  phénomène 

abdominaux.  —  Très  faibles  à  droite.  Plus  faibles  à  gauche, 
tondes  ’^’'^’nasUriens.  ~  a)  Superficiels.  Net  à  droite,  faible  à  gauche  ;  b)  pro- 
Réti  ^  ^  gauche. 

pied  défense.  — .  Le  pincement  du  dos  du  pied  détermine  la  flexion  dorsale  du 

L  ‘  extension  de  l’orteil. 

téguments  au-dessus  du  genou  provoque  le  même  effet,  plus  net  à 

du  tense^^^*”*'  externe  du  pied  droit  provoque  la  contraction  du  quadriceps, 

Réfiex'^'^  ‘tu  tascia  lata  et  des  muscles  abdominaux. 

"  Phanjngé.  —  Normal.  Pas  de  trouble  de  la  déglutition. 
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Si'.nübililé.  —  a)  Suiiorliciclli:.  UypDOslI'ésic  taclilf  Irgcrc,  dos  membres  inférieurs. 

b)  Protnnde!  Sens  des  attitin'les  scfrmenlaires.  — -  ileinclje,  nnrnial. 

(ienou,  troublé.  La  fiexion  est  pereue  eomme  extension. 

l’ieds  et  orteils,  mêmes  erreurs. 

Pallesthésie.  —  I  iémiliypoestliésie  généralisée  au  eùté  ganelie. 

Discrimination  tactile.  — ■  Hecheivlie  imijnssilile  à  droite.  Seuil  et  perception  de 
■S  pipùres.  1  cm.  à  gauelie. 

Appareil  cêrébellmr..  —  L’examen  attentif  ne  révèle  ipie  des  troubles  extrêmement 

Pas  d’ataxie  ni  d’incoordination,  l’as  de  signe  de  Homlierg.  Pas  de  nyslagmns  ocu- 

Dn  note  seulement  que  la  diailococinésie  est  plus  lente  du  côté  droit  et  on  léger  trcin 
blcment  dans  l’épreuve  :  doigt  sur  nez. 

Léger  tremblement  statique  des  deux  mains  étendues,  doigts  écartés. 

La  parole  est  assez  mal  articulée  avec  actuellement  une  tendance  au  bredouillement. 
Dysartbrie  dans  les  mots  d’épreuve  augmentée  par  l’émotion. 

Pas  de  troubles  de  l’écriture. 

Yeux.  — •  Réflexes  pupillaires  normaux.  Mouvements  du  globe  normaux. 

Le  jeu  des  .Hphinrier.s  est  normal. 

Examen  somaliepie  ijénéral.  —  Poumons.  Respiration  normale  dans  les  2  champs  pul¬ 
monaires,  sauf  en  avant  au  sommet  gauche,  où  elle  est  diminuée.  On  ne  trouve  pas  de 
trace  de  la  pleurésie  .sèche  à  droite. 

Cœur.  —  Normal.  Sec.onil  bruit  un  jieu  claqué.  T.  A.  1  d-0  (Vaquez). 

Réaction  de  Wassermann  négative  dan;,  le  sang. 

h'examen  éleclriijiie  a  j)oi'té  sur  les  membres  inférieurs. 

a]  Courant  faradiip.e.  L’excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles  est  normale. 

.Jambe  gauche.  S.  P.  1.  et  S.  P.  E.  excitables  normalement. 

.ïambe  droite.  S.  P.  1.  normal.  S.  P.  E.  ré[iond moins  énergiquement,  principalement 
I  ors  de  l’excitation  de  l’extenseur. commun  des  orteils. 

b)  Courant  galvanique.  N  .>  P.  Partout  contraction  franche. 

Emluliun.  ■ —  L’état  précédent  s’est  maintenu  sans  cliangement  jusqu’au  .11  janvier 
I'I2!(.  A  cette  date,  un  nouvel  examen  a  fait  constater,  comme  signes  nouveaux  : 

I.’abolition  des  réflexes  achilléens  ; 

Des  envies  impérieuses  d’uriner. 

D’autre  i}arl,  des  signes  iiulmonaires  de  liacilluse  se  précisent  :  diminution  du  mur¬ 
mure  vésiculaire  aux  sommets  avec,  apparition  de  (pielques  rôles  lins  bilatéraux. 

Le  11  juillet  lil.'il,  le  malade,  est  revu  par  l’un  de  nous. 

La  diiriculté  de  la  motriidté  du  la'ité  droit  s’est  a(x;entuéc  ;  le  malade  est  beaucoup 
plus  maladroit  du  coté  droit  (juc  du  côté  gauclie. 

La  jambe  droite  est  fidble  et  le  malade  est  tombé  jilusicurs  fois  parce  que  celle-ci 
soutenait  mal.  A  l’examen,  on  note  une  augmentation  de  l’atropliie  de  la  jambe  droite 
qui  est  plus  mince  et  [dus  flasque  que  la  jambe  gauche. 

Même  état  des  réflexes  (fue  ijrécédernment. 

L'état  général  est  mauvais  ;  le  malade  maigrit,  tousse,  crache  et  se  plaint  de  points 
de  côté  avec  dyspnée.  Pas  de  température.  A  l’examen  des  puumons,  on  note  l’exis¬ 
tence  de  suDinatitê  des  2  sommets,  avec  douleurs  ù  la  pression. 

A  l’auscultation,  respiration  souillante  aux  2  sommets  et  rôles  sous-crépitants  nets, 
surtout  à  droite.  , 

I.e  (!  novendjre  P.i:.!l,  le  malade  succombe  par  suite  de  l’évolution  rapide  des  lésions 
pulmonaires. 

j\iilopaie.  --  A  l’ouverture  du^cmrjis  on  constate  l’existence  de  tuberculose  ulcéro- 
caséeuse  des  2  poumons,  avec  épaississement  de  la  plèvre,  adhérence  des  commets, 
surtout  à  droite  on  e.xiste  plusieurs  petites  cavités. 

Le  cerveau  ut  la  moelle  soid,  prélevés  pour  examen  hisl(dogi(iue. 
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Exam l'.r)  hislolor/ique. 

Cirvelcl  (Hg.  2).  —  Pas  d’aLropUic  du  corvudet.  N.  dentelés  normaux. 

Etat  clair  de  la  partie  centrale  des  pédoncules  cérélielleux  supérieurs  ;  dilatation 
des  vaisseaux,  dégénérescence  hyaline  des  parois  vasculaires. 

MHhude  à  V('rmne-hémaiux{iHne.  — •  Pas  de  lésions  vasculaires  ni  méningées. 

Dans  les  P.  C.  S.  autour  des  vaisseaux,  on  observe  des  loyers  de  désintégration  vascu¬ 
laire  sans  inliltration  des  gaines. 

On  est  frajijié  jiar  la  di.s])arition  d’un  grand  nombre  de  libres  nerveuses.  La  transfor¬ 
mation  du  tissu  en  un  réticulum  dont  les  mailles  contiennent  des  vésicules  d’aspect  col¬ 
loïde  se  colorant  en  rose.  f)n  constate  également  la  prolifération  d’un  grand  nombre  de 
cellules  névrogli([ues  à  protoplasma  à  courtes  expansions  (oligodendroglie)  ayant  subi 
la  dégénérescence  mucoïde. 

Noijini  (lénifie.  —  Les  cellules  sont  en  nombre  normal.  Pas  de  lésion  de  dégénération. 


Par  la  méthode  de  Nissl,  on  voit  (pieUfues  cellules  atrophiques  avec  .surcharge  pigmen- 
tidro  et  inégalité  de  taille. 

Cnrlex.  Dans  la  substance  blanche  centrale  :  petits  vaisseaux  entourés  do  micro- 
glie.  (Hiose  de  la  substance  blanche.  Diminution  de  nombre  des  cellules  de  Purkinje. 
.Sur  une  hdiole  on  compte  20  cellules  seulement. Trois  vaisseaux  aux  ])aroi,s  en  dégénéres¬ 
cence  hyaline.  Un  grand  nombre  de  vaisseaux  iirésentont  cette  dégénération  en  dehors 
de  cette  région.  Prolifération  de  l’oligodendroglie.  Cellules  oligodendroglitpic.s  avec  pro- 
toplasma  acidopliile  et  granuleux. 

Méthode  de  Bielxdwwstm .  —  Conservation  des  libres  et  dendrites  des  cellules  de 
Purkinje.  Pas  de  dégériération  iiarticuliére. 

Mesocephale.  —  Aqueduc  de  Sylvius  normal.  Noyau  du  III  normal.  Noyaux  blancs 
normaux.  Locus  niger  bien  ))igmenté.  Puisceau  pyramidal  intact.  Noyau  rouge  intact, 
calotte  normale  (lig.  3). 

Mellwde  de  Nissl.  —  Les  noyaux  de  111  sont  normaux,  ainsi  (pie  les  noyaux  dorsaux 
a  petites  cellules.  Dans  toute  la  calotte  du  pédoncule,  nombreuses  cellules  névrogliques 
atteintes  de  dégeneration  métachromati([ue. 

Melhode  à  Tcosine-hémcdoxijlinc.  —  Légère  dilatation  périvasculaire,  infiltration 
lymphocytoïde  autour  des  vaisseaux  du  pi(;d  du  pédoncule.  Autour  des  vaisseaux,  on 
voit  une  inliltration  discrète  mais 'nette  de  cellules  lymiihccytaires.  Kn  un  point,  on 
constate  un  petit  loyer  de  ram.dlissï'ment  miliaire.  Les  vaisseaux  sont  atteints  d’endo- 
artérite. 
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roiubcrance  annulaire.  —  Locus  cœruleus  normal,  F.  L.  P.  normal.  P.  G.  S.  normaux 
c  ruban  de  Reil  normal.  Aucune  lésion  vasculaire,  à  part  une  sclérose  des  petits  vais¬ 
seaux.  Aucune  dégénérescence.  Aucune  infiltration  périvasculaire  et  pas  d’atropliie  des 
noyaux  ou  des  faisceaux. 


cérébclleui 


Moelle  — '  Noyaux  du  pont  absolument  normaux. 

•**0108  3  (l*'ig-4). — -Dégénérescence  des  F.  P.  G.  et  directs.  Dégénérescence 

Gowers  ‘^**  faisceau  do  Goll,  Ftat  un  peu  clair  des  faisceaux  de  Flechsig  et  de 

******  épâi^r^  surtout  des  faisceaux  de  Flechsig.  Substance  grise  normale.  Méninges 

Pendant^!*  ***  -N^'-ssl.  —  Gellules  radiculaires  antérieures  on  général  bien  conservées  ;  co¬ 
tions  ^  **oyau  ventro-médian  conlient  un  petit  foyer  destructif  lié  à  des  altéra- 
'•asculaires  (flg.  5), 
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Méthode  l't  Thémaloxjiliiui-àiaine..  —  Kpendymo  olilitéro.  Aucune  lésion  vasculaire. 

Moelle  dorsale  (Motheclu  do  VVeigert).  — ■  Dégenoration  très  accusée  des  faisceaux 
pyramidaux  croisés  et  directs  et  du  faisceau  de  Flechsig.  JJégénéralion  très  discrète  des 
faisceaux  de  Goll.  Substance  grise  normale. 

Méthode  de  Nissl.  — •  (ielliiles  très  bien  conservées.  Tractus  inlcrmédio-latéral normal. 
.\ucune  altération  des  vaisseaux. 

Eosine-honnlor’iHne.  -  -  èilat  aréolaire  du  F.  Pyr.  dégénéré. 

Moelle  lombaire  (R",  ü).  -Dégénérescence  diffuse  de  tout  le  c.ordon  postérieur. 
Dégénération  pyramidale  des  faisceaux  croisés.  On  ne  perçoit  pas  ici  do  dégénéres¬ 
cence  du  b'.  P.  D.  épuisé. 

Méthode  éosiiie-hémuloxuline.  — -  Epemlyme  oblitéré.  Cellules  avec  surcharge  pigmen- 
raire.  Pas  de  lésions  vaseulaires  ni  méningées.  Gliose  marginale  postérieure. 

Méthode  de  Nissl.  —  Cellules  très  bien  conservées.  Aucun  processus  de  ncuronophagic. 

Conclusion.  —  L’étude  anatomique  que  nous  avons  poursuivie  montre, 
chez  notre  sujet,  l’existence  de  lésions  très  caractéristiques  de  la  maladie 
(leFriedreich  ;  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux  spinaux,  des  fais¬ 
ceaux  cérébelleux  ascendants,  des  cordons  postérieurs  et  surtout  du  cor¬ 
don  de  Goll,  une  atteinte  plus  discrète  du  cervelet  (cortex,  noyaux  dente¬ 
lés,  pédoncules  supérieurs). 

L’authenticité  de  la  maladie  de  Friedreich  ne  peut  donc,  dans  ce  cas, 
être  discutée,  et  cependant,  les  symptômes  cliniques  que  nous  avons  ob¬ 
servés  pendant  une  période  de  plus  de  11  ans  se  sont  montrés  si  discrets 
([ue  leur  ensemble  forme  contraste  avec  nos  constatations  anatomiques. 

En  effet,  les  symptômes  de  la  maladie  de  Friedreich  se  limitaient  :  1°  à 
l’existence  d’un  double  pied  bot  d’ailleurs  caractéristique  ;  2°  à  la  présence 
de  perturbations  des  réflexes  cutanés  :  signe  de  Babinski  bilatéral,  ré- 
llexes  de  défense,  diffusion  des  excitations  cutanées  sur  les  membres  infé¬ 
rieurs  ;  3°  à  de  très  légers  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  enfin,  à  une 
discrète  maladresse  des  membres  du  côté  droit. 

Par  contre,  le  tableau  clinique  diffère  de  celui  qu’a  décrit  Friedreich 
|)ar  l’exagération  des  réflexes  tendineux  jusqu’à  une  période  très  avancée, 
la  conservation  des  fonctions  motrices  des  4  membres,  l’absence  de 
signes  manifestes  de  la  série  cérébelleuse,  enfin  la  stabilisation  des  phé¬ 
nomènes  morbides.  Nous  rappelons  que  ce  n’est  qu’à  la  phase  prétermi' 
nale  que  les  réflexes  achilléens  ont  été  trouvés  abolis. 

En  présence  de  cette  symptomatologie  particulièrement  fruste,  en  raison 
de  l’absence  d’évolution  de  la  maladie,  étions-nous  en  droit  de  distraire 
le  syndrome  que  nous  observions  du  cadre  de  la  maladie  de  Friedreich  ? 
Nous  ne  l’avons  pas  |)ensé  et  nous  avons  préféré  retenir  le  diagnostic  de 
maladie  de  Friedreich  fruste  caractérisée  surtout  par  un  double  pied  bot. 

Les  constatations  anatomiques  qui  demeurent  en  Neuropathologie  des 
faits  décisifs  ont  montré  que  nous  avions  raison. 

M.  J.  Lhehmitte. —  Ainsi  qu’il  vient  d’être  dit,  nous  avons  rapporté 
cette  observation  anatomo-clinique  parce  que  depuis  longtemps  le  pro¬ 
blème  de  la  réalité  des  formes  frustes  ou  abortives  de  la  maladie  de  Frie- 
dreieba  été  posé  et  (|u'il  n’est  pas,  semble-t-il,  à  l’heure  présente,  résolu- 
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Ainsi  que  le  remarque  Mollaret  dans  son  remarquable  ouvrage,  le  terme 
déformé  fruste  de  maladie  de  F'riedreich  a  été  employé  pour  la  première 
fois  par  Mingazzini  et  Perusini  et  retenu  par  Oppenheim,  Paglieri,  Gard- 
ner.  Mais  aucun  de  ces  auteurs  n’apporta  la  preuve  de  l’authenticité  des 
syndromes  qu’ils  décrivaient. 

Le  fait  publié  [)ar  Bourguignon  en  1922  apparaîl  plus  caractéristique, 
tn  efliet,  il  s’agissait  ici  d'un  double  pied  bot  dont  la  nature  myélopathique 
était  attestée  par  un  signe  de  Babinski  bilatéral,  une  aréflexie  avec  quelques 
troubles  de  la  coordi  nation  motrice  et  une  élévation  de  la  cbronaxie  telle 
9u  on  l’observe  dans  la  maladie  de  Fried  reich. 

L  observation  relatée  par  Bourguignon  est,  on  le  voit,  assez  proche  de 
la  nôtre,  avec  cette  différence  toutefois  que,  dans  notre  cas,  la  symptoma 
tologie  apparaît  encore  plus  restreinte. 

Plus  récemment,  Rumbold  etRiley  proposèrent  le  terme  de  forme abor- 
boe  de  la  maladie  de  Friedreich  «  the  abortic  type  of  Friedreich  disease  » 
®t  1  applicmèrent  à  un  syndrome  où  les  pieds  bots,  l’abolition  des  réflexes 
tendineux,  le  signe  de  Babinski  étaient  les  manifestations  les  plus  sail¬ 
lantes 

A  la  séance  du  P'' mars  1934,  Babonneix  et  Roueche  présentèrent  un 
tnalade  atteint,  lui  aussi,  de  forme  fruste  de  maladie  de  Friedreich  carac¬ 
térisée  par  les  pieds  bols,  les  mains  botes,  l’aréflexie  tendineuse.  Dans  ce 
^as.  I  extension  de  l’orteil  faisait  défaut,  ainsi  que  tout  autre  symptôme 
ordre  pyramidal  ou  cérébelleux. 

Enfin,  à  la  séance  du  8  novembre  1934,  Mollaret  et  Marcel  Caebin  re- 
t'enaient  sur  la  même  question  à  propos  d'un  malade  qui.  lui  encore,  pré- 
^ontait  un  syndrome  de  Friedreich  fruste  puisqu’il  y  manquait  la  série 
manifestations  cérébelleuses  habituelles. 

Le  problème  des  foi  ■mes  frustes  ou  abortives  de  la  maladie  de  F'riedreich 
®st  donc  tout  d’actualité  ;  et  l’on  peut  se  demander  si  la  maladie  de 
ledreich  doit  être  scindée  en  types  différant  les  uns  des  autres  au 
ouble  point  de  vue  clinique  et  anatomique  ou,  au  contraire,  si  l’on  doit 
•’légrer  dans  le  même  cadre  nosologique  les  formes  différenciées  seule- 
l'ent  par  leur  aspect  clinique  et  leur  évolution. 

msi  que  le  rappelait  M.  G.  Roussy,  seules  des  constatations  d'ordre 
de  pourront  trancher  le  débat.  Ce  sont,  précisément. 


Si  b 


preuves  de  cet  ordre  que  nous  apportons  aujourd’hui. 


maladie  de  F'riedreich,  hérédo-dégénération  spino-cérébelleuse. 


l’ont  montré  le  P'' Guillain  et  Mollaret,  donnerlieu  à  diverses 
tel  symptoniatiques  selon  que  la  dégénération  porte  sur  tel  ou 

sence^*!^*^^  ‘^o*'donal,  cette  afl'ection  peut  aussi  par  sa  stabilisation  et  l’ab- 
lep  '  apparition  de  la  plupart  de  ses  traits  caractéristiques,  se  présen- 
sous  un  aspect  curieux  et  quelque  peu  décevant, 
jj^,.  '  ‘*rmes  où  le  génie  de  la  maladie  semble  avorter  sont  néanmoins  à 
dans  la  maladie  de  F'riedreich  ainsi  que  le  mon- 
‘l^fnie^^  de  l’enquête  anatomo-pathologique  qui  ici  doit  avoir  le 
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Névrite  ascendante  avec  lésions  médullaires  et  névrome  radi¬ 
culaire  consécutif,  pfir  M.  Ijiichmitte,  M"®  G.  I-kay  et  Tkei.les 
{paraîtra  ullrricurcmcnl). 


Sclérose  en  plaques  et  rhumatisme,  ])ar  M.  I'aul  (vOssa. 

h.,  47  ans,  nous  fait  ajipolor  le  16  avril  I!i34.  Klle  présente  alors  une  sclérose  en 
plaipics  tellement  typi<iue  que  le  diaffnostir.  est  possible  dès  la  i)orle  de  sa  ehatnlirc  : 
si  ansion  énorme  de  la  parole  ;  tremldement  intentionnel  qui  ne  [)ermet  pas  à  la  malade 
di'  porl(U'  ses  alimenis  à  la  bonehe  ;  dysmétric  et  adiadocoeinésie  énormes  ;  nystagmiis 
dans  le  regard  laléral  des  deux  eôtés  ;  impossibilité  absolue  de  la  marche  et  de  la  station 
di^bont,  tant  est  irrand  le  déséquilibre  ;  présence  d’un  syndrome  pyramidal  bilatéral. 
I ,’interrogatoire  aii[irend  (|ne  la  nndade  en  est  à  sa  troisième  atteinte. 

,\vant  cela,  l’histoire  de  M  L...  est  sans  incident  pathologique  :  elle  est  néi^  ;'i  terme  ; 
l'Ile  s’est  dévehqqièe  normalement  ;  elle  n’a  en  que  les  maladies  banales  de  rentanco 
qias  de  rhumatisme)  ;  elh^  a  été  réglée  à  14  ans.  Mariée  à  ^.6  ans,  elle  a  accouché  une 
]iremière  fois,  avec,  inl'eclion  puerpérale  consécutive  ;  une  fausse  couche  a  interrompu 
nue  deuxième  grossesse  ;  une  troisième  grossesse  a  été  menée  il  t(umo  ;  et  les  deux 
enfants,  issus  de  la  1«  el  de  la  3'’  gestation,  sont  actuellement  en  exoellcid.c  santé. 
Le  mari  a  jjrésenté,  dînant  tonie  sa  vie  conjugale,  des  crises  de  rhumati.sme  :  la  pre¬ 
mière  avait  eu  lieu  dans  l’adoleseencc  et  ces  crises  se  répétaient  à  raison  d’une  par 
mois  environ.  Itn  19ir>,  fi  2'.t  ans,  le  mari  est  mort  après  1.7  jours  de  troubles  mentaux. 
On  aurait,  à  ce  moment-là,  suspecté  une  syphilis. 

La  première  atteinte  de  la  maladie  actuelle  remonte  à  l'.i'.iy.  La  malade  fait  alors,  pour 
la  luemière  fois  de  sa  vie,  une  e.ri.se  de  rhumatisme  articulaire  aigu  (genoux  et  orteils) 
avec  lièvre  et  goid'hment  articulaire.  Après  un  mois  et  demi  la  crise  cède  ;  mais  alors 
la  malade  présente,  du  tremblement  aux  deux  membres  supérieurs.  Une  jionction  lom¬ 
baire.  montre  un  liquide  normal  en  tous  ses  éléments  (limpide,  incolore,  sans  coaguluni 
librineux,  2  élém  ents  blancs  pai’  mm.  cube,  .'10  centigrammes  d’albumine,  T, 02  de  chlo¬ 
rures,  0,00  de  gluiaise,  A\  assermann  négatif).  Ce  tremblement  dure  deux  mois  et  demi, 
puis  guérit. 

Kn  1028,  le  rhumatisme  revient  sous  forme  d’un  lumbago  qui,  dès  lors,  ne  quittera 
plus  guère  la  malade  et  qui  subit  périodiquement  des  phases  d’exacerbation.  On  en 
vient,  devant  l’intensité  des  douleurs  lombaires,  à  pratiquer  une  intervention  abdomi¬ 
nale  pour  adhérences  IV)  en  lO.'lO.  Quinze  jours  ajirès  cette  intervention  qui  n’a  en 
rien  diminué  les  douleur."  lombaires,  le  tremblement  reparaît  ;  il  dure  trois  mois'et 
guérit  complètement. 

La  troisième  poussée,  actuelle,  s’est  faite  dans  les  conditions  suivantes  :  en  octobre 
lo:i:i,  forte  grippe  (  10  jours  de  lit),  douleurs  violentes  dans  la  tète,  dans  les  reins  et  dans 
les  articulations.  Après  s’etre  soignée  chez  elle  une  dizaine  de  jours,  la  malade  est  hos¬ 
pitalisée,  et  H  jours  après,  le  tremblement  recommence.  Petit  à  petit  le  tableau  de  la 
sclérose  en  plaifues  actuel  se  i-omplète  an  cours  des  six  mois  qui  jirécèdont  notre  examen. 
Successivement,  tontes  les  arliiudations  ont  été  le  siège  de  raideurs  et  de  phénomènes 
douloureux.  On  a  [iarlii|ué  un  traitement  antisyphilitique  sans  aucun  si  ccès.  f.'évolu- 
tion  s’est  poursuivie  d’octobre  .à  avril  sans  rémission. 

Le  jour  oh  l’examen  neurolcgi([ue  nous  montrait  le  tableau  de  sclérose  en  [)lai{ues 
décrit  plus  haut  (16  avril),  M""’  L.  ac, rusait  encore  des  donlciirs  lombaires  violentes  et 
une  extrême  raideur  des  articulations  des  doigts.  L’examen  montrait  ipie  les  articula¬ 
tions  métacarpo-]dialangiennes  desdeuxmains  étaient  raidies  et  douloureuses;  l’articu¬ 
lation  du  cou-de-  iiied  droit  était  également  chaude,  légèrement  gonflée  et  douloureuse. 
La  température,  à  ce  moment-là,  pscillait  entre  .‘i7‘’.7  le  matin  et  .'ixo  le  soir.  Une  su¬ 
dation,  d’odeur  légèrement  aigrelette,  incommodait  la  malade. 

On  institue  un  traitement  par  le  salicylatc  de  soude  (voies  buccales  et  rectale)  à  la 
dose  de  12  grammes  par  jour.  Dès  le  7"  jour,  le  tremblement  a  diminué  au  point  de 
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permettre  A  la  malade  de  tricoter.  I.e  5  mai  (‘10°  jour),  la  parole  est  moins  scandée  ;  le 
remblement  très  atténué  ;  la  dysmétrie,  encore  nette  à  gaucPe,  a  presque  disparu  à 
roite.  A  gauche,  le  syndrome  pyramidal  est  encore  complet  avec  clonus  ;  à  droite,  il 
n  y  a  plus  ([u’un  signe  de  Babinski  ;  le  nystagmus  a  disparu.  Be  20  mai  (.34=  jour)  la 
malade  peut  taire  (|ueli[ues  pas  dans  sa  chambre.  Le  5  juin,  elle  marche  couramment 
•^ans  son  appartement.  Le  20  juin,  elle  fait  sa  première  sortie.  A  ce  moment  la  parole 
est  encore  légèrement  hésitante  lorsque  la  malade  se  fatigue; mais  la  scansion  a  com- 
P  etement  disparu  dans  la  conversation  courante.  Il  n’y  a  plus  de  tremblement  :  la 
malade  peut,  sans  entonnoir,  transvaser  le  licpiide  d’une  bouteille  dans  une  autre  boii- 
e>  le.  Les  signes  cérébelleux  ont  disparu  à  droite.  A  gauche,  les  mouvements  sont  encore 
cgèrement  scandés.  Il  y  a  encore  un  signe  do  l!abinsl<i  bilatéral  avec.,  à  gauche  seule- 
nmmt,  extension  de  la  zone  réflexogène  au  dos  du  pied. 

.■es  douleurs  lombaires  ont  complètement  disparu  jus(iu’aux  environs  du  2;>  mai.  A 
,3g  malade  a  réduit  sa  dose  (luotidieniie  de  salicylate  à  6  grammes,  et,  lors 

-  examen  du  2(1  juin,  le  lumliago  est  de  nouveau  assez  violent,  avec  raideur  accen¬ 
tuée.  On  revient  alors  à  la  dose  primitive  de  1 9  grammes.  On  ne  la  ramènera  à  grammes 
1"  partir  du  mois  de  septembre. 

6  2-7  octobre,  M™'  L.  s’estime  entièrement  guérie.  Elle  éprouve  encore,  aux  chango- 
6nts  de  temps,  de  légères  douleurs  aux  genoux  et  aux  reins  ;  les  autres  articulations,  en 
imrticulicr  celles  du  cou-de-pied  et  celles  des  mains,  sont  entièrement  libres.  Tout 
t^^aitement  salieylaté  a  cessé  depuis  1.5  jours,  néanmoins  l’examen  du  système  nerveux 
^  montre  plus  qu’un  signe  de  Babinski  bilatéral  avec,  à  gauche,  extension  de  la 
ue  réllexogène  au  bord  externe  du  pied.  La  précision  des  mouvements  est  parfaite, 
m  décembre,  la  malade  ayant  continué  à  prendre  du  salicylate,  environ  20  jours 
>■0,  à  la  dose  de  4  grammes,  Tétat  fonctionnel  est  parfait.  L’examen  objectif  ne  révèle 
des  deux  côtés,  qu’un  signe  de  Babinski  inconstant. 

^insi,  chez 
D’ 

P  autre  part,  un  svndrome  infectieux  du  type  maladie  de  Bouillaud 


même  malade,  ont  coexisté  ; 
line  part,  un  syndrome  neurologique  du  type  sclérose  multiloculaire 


igu  avec  douleurs  et  raideurs  musculaire,  douleur,  gonflementet  chaleur 
polyarticulaires,  fièvre,  sueurs. 

es  deux  syndromes  ont  évolué  simultanément  au  cours  de  trois  pous- 
successives.  Chaque  fois  les  phénomènes  généraux  et  les  localisa- 
s  articulaires  ontcommencé  avant  les  signes  neurologiques,  pour  dis¬ 


paraître  en  r 


apres  la  seconde  atteinte), 

■  ^“and  nous  avons  vu  la  malade. 


temps  les  deux  premières  fois  (du  lumbago  demeurant 


a  troisième  poussée,  la  coexistence 


as  deux  séries  de  phénomènes  nous  a  frappés.  Et,  bien  que  les  signes 
l'hu  dépassassent,  et  de  beaucoup,  en  intensité  le  syndrome 

^^^^”^^**^11131,  nous  avons  essayé  la  thérapeutique salicylée,  en  nous  disant 
peut-être,  ce  qui  guérirait  l’un  des  éléments  du  complexe  patholo- 
M  e,  atteindrait  également  l'autre.  Alors  que,  depuis  plusieurs  mois, 
do  traitements  avaient  échoué,  l’administration  du  salicylate  à  forte 

di  •  ^  ^  îoi't  fuit  rétrocéder,  par  étapes,  et  en  deux  mois.  Une  forte 

des  dose  quotidienne  a  été  suivie  rapidement  d’une  rechute 

de  phénomènes  douloureux  qui  ont,  de  nouveau,  cédé  à  la  reprise 

dose  primitive. 

fi’esser  en  plaques,  régressant  spontanément,  ont  permis  de 

I  es  couronnes  à  des  thérapeutiques  diverses,  pour  que  nous  ne 
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soyons  pas  incités  à  la  prudence  dans  nos  conclusions.  Et  nous  n’aurions 
pas  publié  le  fait,  si  la  sclérose  en  plaques  guérie  avait  été  banale. 

Mais  ici,  ce  qui  nous  a  frappé,  c’est  justement  la  coexistence  du  syn¬ 
drome  neurologique  et  du  syndrome  rhumatismal. 

Si  les  deux  séries  pathologiques,  évoluant  ensemble,  se  sont  pareille¬ 
ment  comportées  vis  à  vis  du  traitement  salicylé,  n’est-ce  pas  peut-être 
parce  quelles  avaient  même  origine.  En  d'autres  termes,  à  côté  de  la 
sclérose  en  plaques  maladie,  ne  peut-on  concevoir  l’existence  de  scléroses 
en  placjucs  syndromes,  sans  spécifité  étiologique,  mais  reliables  à  des 
maladies  infectieuses  banales,  ici  à  la  maladie  de  Bouillaud? 

Cette  hypothèse,  soulevée  par  notre  malade,  serait  à  rapprocher  de  la 
constatation  (Bertrand,  Peron  et  Elo,  li.  N-,  mars  1982)  d’un  cas  de  scié 
rose  en  plaques  syphiliti(|ue  chez  un  paralytique  général  impaludé. 

Nous  la  relierions  volontiers  aussi  à  un  autre  cas,  que  nous  publions 
ces  jours-ci,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  avec  notre  collègue  et 
ami  Augier  :  c’est  l’histoire  d’un  malade  atteint  de  fièvre  boutonneuse 
méditerranéenne  et  qui  réalisa,  au  cours  de  sa  période  d’état,  un  syn¬ 
drome  curable  d  encéphalite  avec  rigidité  parkinsonienne  complète.  Ici 
comme  là,  nous  voyons  une  maladie  infectieuse  connue,  par  une  localisa¬ 
tion  nerveuse  inhabituelle  pour  elle,  réaliser  un  syndrome  anatomo-cli¬ 
nique  jusque-là  considéré  comme  une  entité  morbide.  Peut-être,  pour 
beaucoup  de  ces  syndromes,  une  dissociation  pareille  pourrait-elle  résul¬ 
ter  des  progrès  de  nos  connaissances  étiologi([ues. 


Douleurs  alternes  dans  les  lésions  bulbo-protubérantielles,  par 
MM.  Alajouanine,  Tiiohicl  et  BnuNiii.i.i  {{jaraîlra  iiUrrieureinenl). 


Rétraction  spasmodique  de  la  paupière  supérieure  d’origine 
dentaire,  j)ar  M.  Pdwahd  IIaùtmann. 

C’est  après  avoir  lu  avec  un  vif  intérêt  dans  la  Revue  Neurologique 
d’octobre  1984,  l'article  de  Roussy  et  Gabrielle  Lévy  sur  les  états  spas¬ 
modiques  du  releveur  de  la  paupière  supérieure  par  lésion  cérébrale  en 
foyer,  que  nous  avons  eu  l’idée  de  vous  apporter  les  deux  observations 
suivantes,  pensant  qu  elles  pourraient  vous  intéresser. 

Observalion  I.  —  R...,  22  ans. Eaophialmie  el  rélraciion  spasmodique  de  La  paupière 

supérieure  (unilatérales)  d'origine  dentaire.Ue  mars  à  fin  juillet  1933,  a  l’impression  que 
les  paupières  de  son  œil  droit  sont  un  peu  gonflées.  Depuis  le  début  d’août  il  lui  semble 
que  l’œil  droit  est  plus  saillant  que  le  gauche.  Les  troubles  oculaires  ayant  été  consi¬ 
dérés  en  Suisse  comme  de  matière  endocriniene,  la  malade  a  été  soumise  à  un  traitement 
opothérapique  prolongé,  sans  résultat,  bille  est  alors  suspectée  d’avoir  une  tumeur  de 
l’orbite,  ce  «[ui  provoque  son  voyage  à  Paris. 

4  octobre  1933.  La  malade  nous  est  adressé  pour  examen  par  notre  ami  le  D''  F- 
liordet. 

11  existe  à  droite  une  légère  exophtalmie  axile  et  réductible.  Cette  exophtàlmie  est 
légère,  mais  paraît  raar(}uée  du  fait  d’une  rétraction  spasmodique  de  la  paupière  supé' 
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fleure,  il  existe  un  signe  de  Graefe  du  cdté  droit.  Motilité  oculaire  normale,  pas  de 
diplopie.  Fond  d’œil  normal,  pupilles  et  champ  visuel  normaux.  Acuité  visuelle  10  MO. 

L’œil  gauche  est  entièrement  normal. 

Aucun  symptôme  de  maladie  de  Basedow. 

La  malade  signalant  une  canine  supérieure  droite  incluse  et  ilouloureuse,  nous  con¬ 
seillons  un  examen  dentaire.  Celui-ci  conduit  à  faire  l’extraction  de  cette  canine  dont 
la  racine  est  trouvée  entourée  d’ostéite,  à  traiter  plusieurs  autres  dents  malades  et  à 
modifier  un  bridge  mal  ajuste.  I,es  phénomènes  oculaires  c[ui  duraient  depuis  huit  mois 
commencent  à  rétrocéder  8  à  10  jours  après  l’ablation  de  la  canine.  L’amélioration 
se  poursuit  régulièrement  et  deux  mois  plus  tard  la  guérison  est  complète.  Cclle-ci  se 
maintient  depuis  plus  d’un  an  et  la  malade  nous  montre  un  œil  tout  à  fait  normal 
Sa  décembre  1934,  à  l’occasion  d’un  voyage  à  Paris. 


Observation  II. — ■  M"e  .S.  T...,  30  ans.  Hélraclion  spusmuilique  uiiilaU'raIr  Ur  ht  pun- 
P‘àre  supérieure  d’origine  dentaire. 

Depuis  juin  1 933  se  plaint  de  céphalées  et  d’une  exophtalmie,  d’ailleurs  variableselon 
es  jours,  è  l’œil  gauche. 

^  Son  pouls  étant  rapide  (lOO-l  !0)  et  son  métabolisme  basal  4-  '35  %  elle  est  mise  au 
,  pendant  3  semaines  dans  le  courant  d’août  1933.  Le  pouls  revient  à  la  normale,  mais 
accélère  à  nouveau  dès  i(u’elle  reprend  sa  vie  normale.  L’exophtalmie  n’est  pas  modi- 


1  octobre  1934.  La  malade  nous  est  adressée  par  notre  ami  le  D'  M.  Sourdel. 

1  n’y  a  pas  à  proprement  parler  d’exophtalmie  au  moment  de  notre  examen,  mais 
*rne  fente  palpébrale  plus  large  du  côté  gauche  par  rétraction  spasmodique  de  la  pau- 
®*^P'irieure.  11  existe  un  signe  de  Graefe. 

Motilité  normale  sans  diplopie. 

'Ond  d’aùl,  pupille,  champ  visuel  normaux.  Acuité  visuelle  normale  :  10  MO. 
œil  droit  est  entièrement  normal. 

^  existe  du  côté  gauche  une  dent  dé  sagesse  supérieure  qui  s’est  mise  dernièrement 
pousser,  mais  dont  l’éruption  est  empêchée  par  la  deuxième  grosse  molaire, 
ous  conseillons  d’en  faire  l’ablation,  mais  du  tait  de  diverses  circonstances  celle-ci 
^J!St  pas  faite  pendant  près  d’un  an.  Pendant  toute  cette  période  la  malade  remarque 
c  temps  à  autre  que  le  même  phénomène  de  rétraction  de  la  paupière  supérieure 
sihl*^"^  produit.  A  présent  que  son  attention  a  été  attirée  sur  l’origine  dentaire  pos- 
ay  elle  note  que  les  phénomènes  oculaires  coïncident  avec  une  poussée  douloureuse 
c  "*'"eau  de  sa  dent  de  sagesse.  Si  elle  va  alors  trouver  son  dentiste,  celui-ci  fait  des 
risations  ignées  de  la  gencive,  la  douleur  se  calme,  et  la  rétraction  palpébrale  dis¬ 
trait.  L’expérience  a  été  faite  par  elle  plusieurs  fois  d’octobre  1933  à  octobre  1934, 
«te  à  laquelle  elle  nous  raconte  ces  faits. 


s  agit  en  somme  cliez  notre  première  malade  d’une  rétraction  spasmo- 
de^'l^  paupière  supérieure  avec  exojïhtalmie  permanente  depuis  près 
eux  mois,  et  disparaissant  après  extraction  d’une  canine  incluse  et 
oureuse.  Chez  notre  seconde  malade  la  rétraclion  spasmodique  de  la 
qui  '"féfieure  était  un  phénomène  oculaire  isolé,  sans  exophtalmie, 
produisait  par4:rises  coïncidant  avec  des  douleurs  au  niveau  d’une 
^^nt  de  sagesse  et  disparaissant  ainsi  que  les  douleurs,  après  l’application 
à  sur  la  région  gingivale  douloureuse.  Et  ceci  fut  répété  5 

“  O  lois. 

ex  semble  que  chez  nos  deux  malades  l’originedentaire  est  évidente, 

même  dans  notre  deuxième  observation. 

rétraction  palpcbrable  ne  nous  paraît  pas  être  un  spas- 
muscle  releveur  de  la  paupière  innervé  par  le  III,  mais  bien  une 
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contracture  (lii  muscle  relcveur  lisse  innervé  par  tics  libres  sympathiques. 
L’absence  de  tout  phénomène  anormal  dans  le  territoire  du  III  et  l’exis- 
lencc  dans  notre  i)remièrc  observation  d'une  exopblalmie  concomitante 
explicable  elle  aussi  par  la  contraction  des  libres  lisses  de  l’orbite  inner¬ 
vée  par  le  sympathic[ue  nous  en  paraît  taire  la  f)reuve. 

On  ne  peut  quant  à  la  pathogénie  de  cette  contracture  t[ue  faire  des 
hypothèses.  Peut-être  celle  d'un  réllexe  Irigémino-sympatbique  est-elle  la 
plus  séduisante. 

De  tels  laits  ne  sont  sans  doute  pas  exceptionnels  mais  doivent  ce¬ 
pendant  être  assez,  rares,  car  nous  n’en  avons  |)as  trouvé  dans  le  beau 
rapport  cpic  Fromaget  présentait  à  la  Société  française  d’Ophtalmologie. 
en  1924,  sur  les  troubles  oculaires  d’origine  dentaire. 


Epilepsie  grave,  traitée  chirurgicalement.  Guérison  complète 

depuis  3  ans.  par  MVI.  .J.-A.  PAunfî,  Gi.ovis  Vi.ncent  et  Melle. 

Les  cas  d’épilepsie  traités  chirurgicalementsont  encore  assez  peu  nom¬ 
breux  et  on  a  le  droit,  à  l’heure  actuelle,  de.  (pialifier  de  rares  ceux  d’épi¬ 
lepsie  commune  bilatéiale,  avec  perte  de  connai.jsance,  où  un  traitement 
chirurgical  conduit  par  des  données  cliniques  a  été  elllcace  d’une  façon 
prolongée. 

L’est  pour  cette  raison  c|ue  nous  publions  l’observation  d’une  jeune 
malade  que  l’un  de  nous  reçut  dans  sa  clinique  en  juillet  1931  et  (jui  se 
trouve  aujourd’hui  en  très  bonne  santé,  trois  ans  et  demi  après  une  inter¬ 
vention  chirurgicale,  n’ayant  jjlus  eu  depuis  ce  temps  aucune  crise  épilep¬ 
tique  ajirès  une  période  où  ces  accidents  étaient  en  quelque  sorte  subin- 
trants  et  menaçaient  l’intelligence  et  la  vie  même  de  l’intéressée. 

Nous  dirons,  en  résumé,  l’histoire  de  la  malade,  nous  donnerons  les 
raisons  ((ui  nous  ont  fait  la  confier  au  chirurgien  ;.nous  exposerons  l’acte 
chirurgical  lui-même  et  ferons  suivre  ce  bel  exemple  de  succès  théra[)eii- 
tiipie  de  c[uel((ues  considérations  destinées  à  soutenir  la  confiance  dans 
cette  thérapeuli(|ue  relativement  récente  (au  moins  dans  la  forme  d’épi¬ 
lepsie  dont  il  est  question)  en  môme  temps  cpi  à  prémunir  contre  un  excès 
d’o|)timisme  ceux  qui  pourraient  s’engager  d’enthousiasme  ilans  cette  voie 
nouvelle,  très  prometteuse  pour  certains  cas  bien  choisis. 

M'*'  .SiLiinne  T...  entre  h  la  clinique  nourologiipio  de  .Stra.sbourgi)e  30  juin  1031.  Son 
père,  médecin,  nous  raconte  que  depuis  juillet  1030  elle  avait  eu  des  «  absences  »  fre- 
(pientes  qui  duraient  quelques  minutes,  étaient  suivies  d’amnésie  complète  et  se  repro¬ 
duisaient  d’abord  au  rythme  peu  iiujiiiétunt  d’une  fois  par  mois. 

T'in  jain  ier  1031,  ees  ahsenoos  étaient  devenues  plus  fréquentes,  et  certains  jours 

En  Juin  de  luîmime  année,  les  crises  cliangorent  de  caractère  ou  m  “me  tem|)3  ([u’elles 
devenaient  |]i“aucoup  plus  fréquentes  ;  parfois,  on  en  comptait  trois  ou  ijuatro  à  la  suite 
les  unes  dc.s  autrc.s  sans  que  (la  petite  malade  reprit  conscicnc.o  nette  entre  elles. 
Suzanne  T...  ne  demonript  plus  immobile  :  ses  l)ras  s’agitaicuit  de  convulsions  ;  l’am¬ 
nésie  après  (ms  crises  était  totale. 
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lille  fut  d’abord  traitée  par  le  gardénal  à  dose  croissante  et  au  moment  où  on  nous 
amena  à  Strasliourg  elle  prenait,  on  plusieurs  fois,  de  0,;10  à  0,7ri  cg.  de  ce  inédiuamenl 
chaque  jour. 

Les  antécédents  ne  permettaient  de  retenir  qu’un accoucliement  laborieuxauforceps 
®yant  laissé  pendant  (luelqucs  mois  une  certaine  déformation  de  la  tète.  Les  œufs 
d  helminthe  trouvés  dans  les  selles  avaient  rapidement  disfiaru  vers  la  dixième 
ùnnée  sous  l’influence  de  traitements  appropriés.  Aucun  traumatisme  crânien  impor- 
ant  n’était  retrouvé  dans  le  passé. 

Le  traitement  sédatif  banal  se  montrant  insulfisant,  on  pensa  à  une  hérédité  spéciliifuo, 
mais  la  réaction  de  B. AV.  fut  néf.ative  et  le  traitement  hydrarg>Tii[ue  ne  paraît  avoir 
c'*  aucune  action. 

h’endant  l’un  de  nos  examens,  T.  a  une  crise  ([u’elle  a  qualinée  elle-même,  par 
a  suite,  de  •<  petite  crise  »  et  qui  a  été  pour  nous  très  instructive. 

L  enfant  est  assise  devant  nous  ;  nous  nous  entretenons  de  son  histoire  quand  briis- 
h'iement,  au  cours  d’une  phrase,  elle  s’arrête  et  nous  demande  de  répéter  ce  ipie  noms 
Venojis  de  lui  dire.  Mlle  reste  alors  immobile  et  comme  absente,  puis  ses  yeux  se  dépla- 
'^ent  lentement  vers  la  droite.  L’est  là  tout  ce  que  nous  observons  pendant  trente  se. 
oondes  environ.  La  coloration  de  la  face  n’a  pas  changé.  .iVu  bout  d’une  demi-minute 
peu  près,  l’avant-bras  droit  exécute  doucement  un  mouvement  de  supination,  puis 
es  mouvements  successifs  et  de  petite  amplitude  de  prôna tion  et  de  supination.  Kn 
®eme  temps  la  tête  se  renverse  en  arrière  et  s’incline  à  gauche,  1er  paupières,  entr’ou- 
'''erte.s  et  immobiles  Jusipie-lè,  se  mettent  à  battre  rapidement  ;  la  tête  exécute  de  petits 
fmvements  de  rotation  de  gauche  è  droite  et  l’on  remari)ue  de  petites  librillations 
Rapides  sous  la  muipieuse  des  lèvres,  dette  nouvelle  phase  dure  environ  une  minute. 

Ors  1  enfant  se  lève  et.  toujours  inconsciente,  fuit  quelques  pas,  tourne  plusieurs  fois 
Or  elle-même,  tour  è  tour  vers  la  droite  et  vers  la  gauche.  Elle  pousse  enlin  un  profond 
opir.  déglutit  plusieurs  fois  et  revient  à  elle  en  se  rendant  compte  presipie  immédiate- 
qu’elle  a  eu  une  «  petite  crise  ». 

Lians  les  jours  ((ui  suivent  et  malgré  les  traitements  variés  que  nous  lui  admini'- 
^  ns,  elle  a  d’autre.?  crises,  presque  toutes  as.'^e/,  fi  rtes,  et  l’on  en  compte  dii  en  I  .û  jours  ; 

les  yeux  se  révulsent,  les  membres  supérieurs  se  raidissent,  elle  tombe  et 
oomplèteiTrenl  connaissance  pendant  2  ou  .1  minutes  ;  quand  elle  ne  tombe  pas, 
0  marche  comme,  un  automate. 

Uii^^  ^  inillet,  nous  avons  encore  la  chance,  au  cours  d’un  examen  ([ui  dure  depuis 
^^le  derni-heure, d’onserver  une»  petite  crise  ».  Les  yeux  se  mettent  en  strabisme  (in¬ 
né,  croyons-nous),  puis  un  nystagmus  ù  grandes  oscillations  et  dos  deux  yeux  se  fait 
^ws  la  droite  ;  après  10  ou  Ih  secondes  il  cesse  et  les  yeux  se  trouvent  déviés  vers  la 
^■oite  ;  en  même  tenqis  la  tête  sc  tourne  du  même  côté  et  les  yeux  déjà  déviés  montent 
'■*‘*ns  l’orbite  ;  les  deux  membres  supérieurs  gesticulent  (secousses  cloniques  de 
Jù  puis  d’extension  du  coude),  le  droit  un  peu  [dus  nettement,  peut-être,  ([uo  le 
^  petite  malade  ne  s’est  pas  déplacée,  elle  est  toujours  assise  devant  nous  et 
eaux aen  genou  droit  s’élever  un  peu  et  exécuter  (luelquos  mouvements  verti- 
est*^  inverse. Les  paupières  se  mettent  alors  à  battre  rajiidemcnt,  la  respiration 

^^^Precipiiêe,  la  face  ipii  a  gardé  sa  coloration  normale  jusque-là  semble  se  gonfler 
peu  et  des  placards,  les  uns  plus  lilancs,  les  autres  plus  rouges,  se  dessinent. 

immédiat, un 

'  **  '^®nx  côtés:  la  manni.Mvpe  do  la  jambe  est  légèrement  positive,  à  d 


^  ^  A  i-oies;  la  manrenvre  do  la  jambe  est  légèrement  positive,  à  droite  seulem, 
^^®gaid  devient  peu  à  jieu  tout  à  tait  normal,  la  petite  malade  re|)rond  bientôt  sa , 


®«‘ence  complète. 

aiimL  neurologiques  auxquels  nous  , 

'ni  tiuchiuos  ilocuments,  à  la  vérité 
La  lace  présente 
'nlontaires  de  lu  .  . 

Petite  t  ■  ^  ***’*^*^’^ 

nLile  droite  est  malgré  cola  un  peu  moins  mobile  Ira 


minimes 

,-|'■ll'e.  une  très  légère  diminution  de 
droite  ;  les  deux  bras,  dans  l’épreuve 
ilroile  est  un  peu  plus  él 


s  suivants  entre  les  crises 
n  apiiarenee. 
crtaiiis  des  mouvements 
des  oras  tendus,  ont  une 

[•salement  que  l’autre,  ce 
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qui  correspond,  croyons-nous,  à  une  légère  contracture  profonde  (du  muscle  crural) 
sur  la  valeur  de  laquelle  l’un  de  nous  a  attiré  l’attention  en  1925. 

L’épreuve  des  psoas  et  celle  de  Mingazzini  sont  négatives  ;  la  manœuvre  de  la  jambe 
n’est  posititive,  mais  nettement,  que  dans  son  deuxième  temps  :  la  jambe  droite  se 
flécbit  moins  ciue  la  gaucbe. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion  franche  et  les  abdominaux,  par  exci¬ 
tations  latérales  ou  médianes,  sont  sensiblement  égaux.  Les  réflexes  tendineux  sont 
vifs  des  doux  côtés  et  égaux. 

La  ponction  lombaire  donne  le  résultat  suivant  •.  pression  initiale  en  position  verti¬ 
cale  :  30  cm.,  [lassant  à  4.5  par  pression  jugulaire  ;  cellules  :  (  ,8  par  mmc.,  albumine  : 
0,25.  lîéaction  de  Bordet-\\  assermann  :  négative. 

Différents  essais  thérapeutiques  sont  tentés  :  régime  cétogène  ;  chocs  par  le  Dinelcos; 
radiothérapie  sur  la  zone  rolandif[ue  gauche  à  sa  partie  inférieure  ;  ionisation  bromurée 
cérébrale;  association  aux  médicaments  aréflexi(iues  des  vaso-dilatateurs;  irradiation  de 
la  rate,  le  tout  sans  préjudice  d’étliylphénylmalonylurée.  La  jeune  malade  quitte  la  cli- 
ni((ue  non  améliorée  et  quelques  mois  après  son  père  nous  la  ramène  (5  octobre  l'.i.'il). 

Kn  effet,  depuis  le  15  septembre,  les  absences  sont  plus  nombreuses  et  les  crises  plus 
violentes  ;  elle  perd  entièrement  connaissance  et  pendant  plus  longtemps  ;  elle  tombe; 
ses  deux  bras  s’agitent  convulsivement,  le  droit  un  peu  plus  ;  jieu  à  peu  les  crises  .se 
répètent  au  point  de  devenir  subintrantes  à  certaines  parties  du  jour  ;  l’amnesie  est 
complète  à  leur  suite.  Le  3  octobre,  deux  jours  avant  son  retour  à  la  clinii(uc,  son  père 
observe  qu’elle  demeure  aphasique  pendant  quelques  neures  après  une  crise  ;  bien  que 
consciente  et  paraissant  tout  comprendre,  elle  ne  peut  dire  un  mot.  11  n’y  a  jamais  eu 
ni  morsure  de  la  langue  ni  émission  d’urine  au  cours  des  crises. 

Dans  la  nuit  du  4  au  5  octobre,  elle  a  9  crises.  Entre  celles-ci  elle  pleure  et  crie  ;  tout 
son  corps  reste  raidi,  en  extension  forcée  pendant  (]uelques  minutes  ;  les  bras  en  exten¬ 
sion  maxima  et  en  pronation  forcée  ;  ([uand  cet  état  a  cédé,  on  ne  peut  cependant 
l’asseoir  ;  elle  paraît  n’avoir  aucune  force. 

A  son  entrée,  l’enfant  semble  exténuée  ;  elle  ne  peut  presque  plus  lever  les  bras  ;  elle 
parle  avec  difficulté  ;  son  intelligence  a  bais.sé  très  notablement. 

Le  fond  d’œil  est  toujours  normal  ;  le  champ  visuel  grossièrement  pris  au  doigt  n’est 
pas  diminué  ;  "  l’état  de  la  malade,  nous  dit  le  P'  Weil,  ne  permet  pas  de  faire  plus  ». 

Le  9  octobre,  nous  faisons  un  nouvel  examen  neurologi([ue  complet  et  nous  notons 
seulement  f[ue  l’excitation  plantaire  qui  donne  lieu  comme  auparavant  à  une  flexion 
franche  des  deux  côtés  est  plus  vivement  perçue  à  gauche  ;  la  température  est  uu  peu 
abaissée  sur  le  membre  intérieur  droit  ;  la  manœuvre  de  la  jambe  est  nettement  po¬ 
sitive  à  droite  ;  la  manœuvre  de  M ingaz/, ini  est  normale  ;  les  réflexes  cutanés 
abdominaux,  contrairement  à  notre  attente,  sont  non  seulement  conservés  des  deux 
côtés  mais  un  peu  plus  vifs  à  droite. 

Dans  la  nuit  qui  suit,  la  jeune  malade  a  encore  9  crises.  Devant  cet  état  alarmant  et 
l’échec  de  nos  efforts  thérapeutiques  nous  convenons,  son  père  et  l’un  de  nous,  de  la 
soumettre  à  un  traitement  chirurgical. 

lOn  ncus  basant  sur  quelques  signes  observés,  soit  au  cours  des  »  petites  crises  »  soit 
entre  les  crises  :  déviation  des  yeux  et  de  la  tète  vers  la  droite  ;  convulsions  toni(|ues  un 
peu  plus  marquées  au  bras  droit  ;  constatation  une  seule  fois  de  petites  convulsions  à  la 
jambe  droite  sans  ([u’il  en  existât  à  gauche  ;  troubles  aphasiques  é  type  moteur  pendant 
quelques  minutes  et  même  quelques  heures  après  certaines  crises  ;  manœuvre  de  la 
jambe  légèrement  mais  nettement  positive  à  droite  et  à  diverses  reprises,  nous  arriv'ons 
à  l’idée  (lue  le  foyer  principal  et  essentiel  des  crises  siège  au  voisinage  de  la  3'  circonvo¬ 
lution  de  Broca  et  un  peu  au-dessus  de  cotte  circonvolution,  probablement  dans  le  pied 
de  la  2'  frontale. 

La  jeune  malade  est  adressée  à  Llovis  Vincent  :  au  centre  de  la  zone  indiquée,  un  petit 
copeau  de  cortex,  manifestement  induré  et  en  retrait  sur  les  circonvolutions  voisines, 
turgide,  congestionné,  est  enlevé. 

Il  ne  s’ensuit  aucun  déficit  moteir,  aucun  trouble  de  la  parole,  les  crises  cessent 
comme  par  enchantement,  l’intelligence  remonte  h  son  degré  passé,  l’enfant  reprend 
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ses  classes  ;  nous  l’avons  vue  entre  temps  ;  elle  n’a  plus  aucun  des  signes  objectifs  mi¬ 
nimes  que  nous  avions  antérieurement  constatés. 

Des  nouvelles  récentes  (janvier  1935)  nous  apprennent  (jue  depuis  trois  ans  et  demi 
aucune  crise  n’a  reparu. 


nous  a  semblé,  en  1931,  que  nous  devions  attendre  un  certain  temps 
avant  de  vous  signaler  le  succès  obtenu  dans  ce  cas  grave  ;  nous  nous 
croyons  autorisés  aujourd'hui  à  vous  en  parler  puisque  la  guérison  paraît 
solide  et  date  de  trois  ans  et  demi. 

Il  nous  a  paru  utile  aussi  d’exposer  par  le  menu  les  petits  signes  sur 
squels  nous  nous  sommes  basés  pour  conseiller  et  diriger  l’intervention, 
ous  n  apportons  rien  qui  n’ait  été  dit  par  Forster  et  Penfield  ;  nous  vou- 
,  '’s  seulement  diriger  l'attention  vers  certains  cas  plus  fréquents  peut- 
olrequon  ne  le  croie,  où  des  crises  épileptiques  qualifiées  de  banales, 
oiasquent  sous  la  bilatéralité  des  graves  accidents,  des  signes  en  rapport 
^’vec  une  localisation  étroite  à  une  région  du  cortex  et  qui  n’apparaissent 
*ïoe  dans  les  crises  ébauchées  ;  celles-ci,  on  ne  saurait  trop  le  répéter, 
•ostent  à  beaucoup  près  les  plus  instructives. 

uprès  de  ce  succès,  nous  devons  signaler  deux  améliorations  impor- 
(jg  ^ais  moins  durables  ou  plus  récentes  obtenues  à  Strasbourg,  et 
X  insuccès  à  peu  près  complets  dans  des  cas  où  une  analyse  clinique  nous 
deu^^  vers  une  lésion  qui  fut  trouvée  à  l’intervention.  Dans  ces 

derniers  cas,  aucune  abrasion  du  cortex  ne  fut  faite  ;  peut-être  est-ce 
^ne  des  raisons  de  l’insuccès  que  nous  avons  enregistré, 
gér'  ^  ^  communication  qui  pourrait  porter  à  un  optimisme  exa- 

ttia'  '  tenions  à  mentionner  les  insuccès  que  nous  avons  connus  aussi  ; 

s  nous  gardons  l’idée  que  dans  l’avenir  un  certain  nombre  d’épllep- 
'•’l^asablement  traités  aujourd’hui  par  les  moyens  médicamenteux 
naires  méritera  d'être  traité  chirurgicalement.  Nous  en  connaissons 
jj>  *°””®IIcnient  quelques-uns  que  nous  suivons  avec  intérêt,  mais  qui 
cris  jusqu’à  maintenant,  à  cause  du  petit  nombre  de  leurs 

I*I>c  d’ *  risque  d’une  intervention,  qui  jouit  encore  dans  le  pu- 

une  assez  mauvaise  renommée,  malgré  les  admirables  progrès  de  la 

"'"O'hi'-ursie.ctudl,. 

tg,  .  ^^^tcur  Vincent  expose  à  la  suite  de  cette  communication  les  cons- 
®  *ons  opératoires  qu’il  a  faites. 

oc/ofcre  1931  :  Volet  fronto-pariétal  gauche  n’allant 
LatnÜ*^'^  ®  lu  ligne  médiane.  Dure-mère  épaissie,  comme  variqueuse, 
et  jg  dure-mérien  à  base  supérieure  découvrant  la  région  rolandique 
L’ar  adjacentes  en  avant  et  en  arrière  de  cette  région. 

q,jj  ^  ^'uide  est  œdémateuse,  infiltrée  d’un  liquide  légèrement  rosé,  ce 
nient  aspect  de  «  cerveau  en  gelée  ».  L’œdème  est  particulière- 

Le  au  niveau  de  certains  sillons  et  de  certaines  circonvolutions, 

est  pl^^g  celui  de  F.  3  sont  atrophiés.  A  leur  niveau  l’arachnoïde 

cpaisse  et  a  un  aspect  cicatriciel.  Ablation  du  pied  de  F.  2  et  de 


société:  or.  sruiinr.oGir  or  paiiis 


la  partie  voisine  (le  celte  circonvolution.  Celle  ablation  empiète  à  peine 
sur  la  substance  blanche.  Hémostase. 

Remise  en  place  du  lambeau  dure-mérien  ([ui  n’est  pas  suturé  en  avant 
pour  laisser  delà  place  au  cerveau  (jui  est  ti-0|)  grand  pour  sa  dure-mère. 
Décoinpresson  sous-leniporale.  Fermeture  babiluelle. 

Suites  opératoires  :  Au  point  de  vue  chirurgical,  les  suites  opératoires 
ont  été  très  simples.  Les  fils  ont  été  enlevés  leu'- jour. 

Au  point  de  vue  neurologic[ue,  elles  lurent  [U'esque  aussi  simples.  H 
y  eut  une  petite  crise  le  [iremier  jour.  Le  second  jour  cinq  crises  suivies 
d'une  a|)hasie  plus  marquée  (pi’avant  l’intervention  et  d’une  accentuation 
de  l’hémiparésie.  A  partir  du  troisième  jour,  il  n’y  eut  plus  de  crises  et 
l’aphasie  et  l’hémiplégie  commencèrent  à  régresser.  Douze  jours  après 
l’intervention,  le  20  octobre,  l’aphasie  est  bien  moins  marcpiée.  L’enfant 
nomme  les  objets  usuels.  L’intelligence,  l’attention  très  diminuées  avant 
l'intervention,  sont  redevenues  j)res([ue  normales  ;  de  même  la  force  seg¬ 
mentaire  du  C(')té  droit.  La  marche  encore  incertaine  est  possible. 

Kn  somme,  l’intervention  a  consisté  à  tailler  un  large  volet  fronto-parié- 
tal  gaucbe  avec  ablation  de  l’écaille  sous  le  muscle  temporal  et  à  enlever 
un  fragment  de  l’écorce  cérébrale  au  point  qui  paraissait  le  plus  malade 
en  raison  de  l’atrophie  ;  pied  de  F.  2  et  partie  voisine  de  l’écorce. 

Héllexions  :  Au  point  de  vue  des  crises,  ce  résultat  est  un  des  meilleurs 
que  nous  ayons  observés.  Faut-il  le  rapporter  à  l’agrandissement  du 
crâne  obtenu  en  taillant  un  grand  volet  et  en  pratiquant  une  résection  de 
l’écaille  du  temporal  ?  Faut-il  l’attribuer  à  l’ablation  de  la  partie  de  l’écorce 

cérébrale  que  sa  lésion  rendait  épileplogène  ?  Ou  bien  encore  est-il  lié  u 
la  fois  à  l’action  crânienne  et  à  1  action  cérébrale?  Nous  ne  pouvons  1® 
dire. 

Nous  savons  toutefois  ([ue  dans  des  cas  [)araissant  presque  identiques, 
nous  n’avons  rien  obtenu  en  pratiquant  un  grand  volet  sans  ablation 
d’écorce  cérébrale. 

Nous  savons  aussi  que  chez  certains  sujets  présentant  un  syndrbnin 
d’hypertension  intracrânienne  (céphalée,  stase)  sans  tumeur,  mais  avec 
gros  cerveau,  et  petits  ventricules  en  place,  sans  arachnoïdile,  nous  avons 
obtenu  une  dis|)arilion  des  i)hénomènes  par  la  seule  taille  d’un  grand 
volet. 


M.  Hunui  Di'I'ouh.  —  La  communication  de  M.  Clovis  Vincent  ni^ 
remet  en  mémoire  une  présentation,  ((ue  j’ai  faite  en  1922  avec  M.  Gan- 
tonnel  sur  la  craniotomie  décompressive,  permettant  après  elle  l’institution 
d’un  traitement  spécilique  , avec  guérison,  alors  qu’avant  la  craniotomi®’ 
ce  même  traitement  avait  été  inopérant. 

A  la  suite  de  mes  constatations,  qui  avaient  jdéjà  retenu  l’attention  des 
o|)htalmologistes.  (Rochon  Puvigneau,  Velter.  Chaillous),  j’avais  envisag*^ 
le  bénélice  que  pourraient  tirer  certains  malades  de  ces  trépanations 
décompressives,  et  j’écrivais  dans  un  article  du  liiilletin  médical 
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19)^4,  relatant  de  nouveaux  essais  dans  cette  nouvelle  tliérapeiilique  nié- 

t'ico-chirurgicale  : 

«  Peut-être  l’intervention  agit-elle  par  simple  décompression,  mais 
peut-être  aussi  a  t-elle  une  action  sur  le  régime  vasculaire  de  l’encé- 
Phale  et  partant  sur  le  métabolisme  cellulaire...  Depuis  longtemps  nous 
connaissons  les  dépendances  étroites  cpii  existent  entre  la  circulation 
cérébrale  et  le  volume  du  liquide  céphalo-rachidien. 

II  faut  y  ajouter  l’inlluence  de  la  pression  négative  ou  positive  exercée 
la  boîte  crânienne  inextensible  et  indépressible  ». 

Abcès  subaigu  du  cerveau  enlevé  d’une  pièce,  [tar  MM.  N'iMtKNT 
et,  I  )avid. 


tir  un  symptôme  caractéristique  d’une  lésion  des  noyaux  centraux 
moteurs.  La  rigidité  musculaire  latente,  par  MM.  1».  Noica  et 
^TEI'HEN  DltAflANESCO. 


‘'Oiis  commençons  notre  démonstration,  en  prenant  comme  exemple  un 
J^^Iade  atteint  de  parkinsonisme,  chez  lequel  la  rigidité  musculaire  est 


très  lé, 


-gère  ou  même  absente,  quand  on  la  cherche  comme  on  fait  habi- 


4  invitons  notre  malade  à  se  coucher,  à  appuyer  la  tète  sur  l’oreiller, 

f  membres  sur  le  lit  eu  recommandant  de  prendre  ainsi  la  position  de 

^  ''f’Ifichanl  toute  In  musculature.  Pendant  ce  temps,  assis  sur  une  chaise 

^  e  de  son  lit,  nous  lui  soulevons  l’avant-bras  de  notre  côté,  son  coude  sert  de  point 

svec  la  suri'acc  du  lit,  et  en  le  soutenant  verticalement  en  l’air,  nous  soutenons 

'lotre  main  gauche  son  poignet  et  avec  notre  main  droite  nous  lui  embrassons 
bon  i**  ''loin.  Dans  cette  attitude,  nous  lui  faisons  des  mouvements  dans  l’articula- 
•hal  ri**  f'oignet,  lents,  continus  et  complets  de  flexion  et  d’extension,  pendant  que  le 
Posif  **  **'**^^'  *■'’’**'  i-onips  é  l’état  de  relâchement  musculaire  complet.  Une  fois  cette 
gg^ou  ?  brise,  nous  invitons  le  malade  à  relever  le  membre  inférieur  correspondant,  le 
bioncé  )  b’ulcmcni  et  continuellement.  On  sent  alors  qu’à  peine  le  malade  a  com- 

téj  ®  mouvement,  c’est-à-dire  (|ue  les  muscles  du  membre  intérieur  se  sont  contrac- 
’Pa'inl'***  '  ‘^'’boulntion  de  son  poignet,  (pii  était  libre  avant  l’expcirience,  est  blotiuée 
l'omu  ®be  ne  nous  permet  plus  de  faire  aucun  mouvement.  Tant  (jue  le  malade 

qjj’g  membre  inférieur,  soit  pour  qu’il  le  monte  en  l’air,  progressivement,  soit 
du  ®  b  le  descende  — mais  toujours  lentement  et  continuellement — -l’articulation 
blo,[u(!0.  I>ar  contre,  ([uaiid  le  malade  a  mis  le  membre  sur  le  lit,  et  a 
et  nous  "'*''b''’lement  sa  musculature,  le  poignet  cesse  immédiatement  d’être  bloipié 
''“"bnuer  cjo  nouveau  à  jouer  avec  lui,  comme  nous  le  faisions  avant 

èucoté^  ®^Périence,  on  peut  la  varier.  Au  lieu  (|ue  le  malade  relève  le  membre  inférieur 
f>aisser  la**  'Cherche  la  rigidité,  on  peut  lui  faire  relever  l’autre  ou  bien  le  malade  peu  t 
^Ussi  p.  *  cherchant  à  bien  appuyer  le  menton  sur  la  poitrine  ;  il  peut  relever 

h’esl  i,****^*^  membre  sui,orieur,  toujours  tenant  le  coude  étendu,  mais  comme  l’elTort 
lui  deim*  bans  ce  cas,  il  faut  lui  oppos(!r  une  légfire  résistance.  On  peut  auss  i 

***®nt  Un  serrer  le  poing  avec  l’autre  main,  ou  de  serrer  avec  cette  main  légèrc- 

màîadè'ri  yb^moinètre  ;  autrement  dit,  pour  que  le  phénom(hie  soit  bien  appréciable,  le 
b  faire  un  tout  petit  effort,  le  relèvement  du  membre  intérieur  dans  notre 
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première  expérience  sufïit,  car  ce  membre  est  assez  lourd,  en  comparaison  de  l’effort 
iiu’on  doit  faire,  en  relevant  simplement  le  membre  supérieur. 

Toujours  au  cours  de  notre  expérience,  il  faut  ajouter  ((ue  souvent,  ([uand  on  remue 
l’articulation  du  poignet  du  malade,  la  rigidité  (iuoi(jue  mise  en  évidence,  n’cst  pas  assez 
grande  pour  bloijuer  complètement  les  mouvements  ;  on  sent  assez  souvent,  soit  pen¬ 
dant  la  flexion,  soit  pendant  l’extension  du  poignet,  de  légères  secousses,  rappelant 
la  sensation  du  signe  de  l’échelle  de  Negro. 

Nous  avons  cherché  ce  phénomène  sur  un  très  grand  nombre  de  malades  atteints  de 
parkinsonisme  fruste,  et  jamais  il  n’a  fait  défaut.  Nous  avons  constaté  ce  phénomène 
des  deux  côtés,  c’est-à-dire  à  chaip-e  poignet,  et  dans  les  cas  où  le  parkinsonisme  était 
plus  évident  d’un  côté  i[ue  do  l’autre,  la  rigidité  aussi  était  plus  accentuée  là  où  les 
symptômes  de  parkinsonisme  étaient  plus  prédominants. 

Ce  phénomène  nous  l’avons  constaté,  d’un  côté  seulement,  chez  un  confrère,  (pji  pré¬ 
sente  depuis  plusieurs  mois  un  léger  trouble  parkinsonien  du  côté  droit  du  corps  — 
membre  supérieur  cl  même  inférieur  — •  avec  une  légère  lixilé  do  la  face.  Ce  cas  est  très 
intéressant,  car  en  nous  basant  sur  la  présence  de  ce  phénomène  mis  en  évidence,  quand 
il  relevait  le  membre  intérieur,  nous  avons  pu  alTirmer  (pi’il  avait  une  lésion  organique 
des  noyaux  gris  centraux  moteurs  d’un  seul  côté.  Quant  à  la  cause  de  cotte  lésion,  nous 
ne  l’avons  pas  attribuée  à  une  encéphalite  léthargique — -carirne  se  rappelle  pas  avoir 
eu  aucun  symptôme  de  cette  maladie — -mais  nous  l’avons  attribuée  plutôt  à  une  lésion 
syphilitique  ;  car  notre  confrère  est  un  ancien  syphilitiiiue  négligé,  et  ce  qui  nous  fait 
croire  ((ue  nous  .sommes  en  bonne  voie,  c’est  que  l’ayant  fait  soumettre  à  un  traite¬ 
ment  antisyphiliti([L'e,  son  état  s’est  amélioré. 

Nous  avons  examiné  aussi  un  bon  nombre  de  malades  pseudo-bulbaires  adultes,  ou 
âgés,  et  jamais  ce  phénomène  n’a  fait  défaut,  quoiqu’ils  ne  présentassent  aucun  trem¬ 
blement,  aucune  rigidité  parkinsonienne.  Bien  entendu,  s’ils  présentaientdel’hémiplégie 
avec  contracture,  le  phénomène  de  ce  côté  était  moins  démonstratif,  mais  il  était  bien 
évident  du  côté  où  le  membre  paraissait  sain. 

Uernièrement,  nous  avons  reçu  dans  notre  service  de  Tliôpital  militaire,  un  soldat 
qui  nous  a  été  envoyé  du  régiment,  parce  (pi’il  bavait,  ses  vcHements  étaient  sales,  é 
cause  de  la  salive  (jui  coulait  en  permanence  de  sa  bou((he.  Ce  malade  n’avait  rien  du 
côté  des  membres,  mais  il  avait  la  figure  pleurarde,  et  jirésentait  une  paralysie  faciale 
gauche  avec  contracture  d’origine  centrale,  lavoixfaible  sans  être  nasonnante.  Il  n’était 
pas  capable  de  faire  la  moue  avec  ses  lèvres,  de  sifller,  car  ses  hèves  étaient  presijue  col¬ 
lées  aux  arcades  dentaires,  la  langue  était  très  limitée  dans  ses  mouvements  volontaires, 
la  luette  était  en  iicrmanence  appuyée  sur  la  base  de  la  langue,  et  quand  il  prononça'^ 
la  voyelle  a  à  peine  la  luette  se  détachait-elle  de  la  langue.  Le  malade  nous  disait 
qu’il  mange  et  avale  triés  bien,  mais  qu’il  a  remanpié  que  pendant  l’été,  quand  il  a  soif 
et  boit  rapidement  une  plus  grande  quantité,  l’eau  lui  revient  par  le  nez.  En  somnn.’,  un 
pseudo-bulbaire  probablement  dès  sa  naissance,  car  ses  parents  lui  ont  allirmé  qu’il  a 
toujours  été  ainsi  depuis  ([u’il  est  venu  au  monde.  Un  autre  soldat  a  été  envoyé  à  l'h'- 
pital,  parce  qu’il  présentait  un  ho((uet  permanent,  sans  aucun  passé  pathologiijua) 

disait-il;  nous  avons  constaté  chez  lui  des  deux  côtésune  rigidité  musculaire  trèsévidentSi 
pour  affirmer  ipie  ce  malade  avait  eu  auparavant  une  encéphalite  léthargi([ue  ((ui  a  dû 
passer  inaper(;ue. 

Chez  une  malade  âgée  de  4(1  ans,  qui  présentait  une  hémiplégie  droite  avec  athétoss 
depuis  ([uatro  ans  et  de  l’hypertension,  nous  avons  constaté  ce  phénomène  netteniei'f 
du  côté  malade  et  rien  du  côté  sain. 

Au  contraire,  chez  quatre  malades,  présentant  un  syndrome  thalamiciue  classiiiaa» 
nous  n’avons  constaté  sur  aucun  côté  du  corps  cette  rigidité. 

résumé,  chez  un  grand  nombre  de  malades  atteints  de  lésions  pa'" 
kinsoniennes  ou  de  lésions  (pseudo-bulbaires,  nous  avons  mis  chez  ton® 
en  évidence,  par  notre  procédé,  une  rigidité  musculaire  dans  l’articulation 
du  poignet.  Si  les  ])hénomènes  de  parkinsonisme  n’existaient  que  d  un 
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seul  côté,  le  phénomène  du  poignet  ne  se  produisait  que  de  ce  côté-là.  Au 
contraire,  si  le  malade  pseudo  bulbaire  ne  présentait  des  phénomènes 
cliniques  de  lésion  pyramidale  que  seulement  d’un  côté,  le  phénomène 
était  évident  des  deux  côtés,  ce  qui  prouve  que  le  pseudo-bulbaire  doit 
avoir  des  lésions  des  noyaux  centraux  des  deux  côtés  à  la  fois,  quoique  le 
aisceau  pyramidal  ne  soit  atteint  que  d’un  seul  côté.  Et  même  quand  les 
pliénomènes  pseudo- bulbaires  ne  s’associaient  à  aucune  lésion  du  faisceau 
pyramidal,  le  phénomène  était  quand  même  démonstratif  de  chaque 

côté. 


Dans  les  cas  des  lésions  de  parkinsonisme  d’un  seul  côté  du  corps,  ou 
fans  les  cas  de  lésion  d’hémiplégie  d’adulte  avec  athétose  d’un  seul  côté, 
c  phénomène  existait  seulement  de  ce  côté-ci. 

esi  indiscutable  par  conséquent  que  ce  phénomène  caractérise  une  lésion 


des 


aoijaux  centraux  moteurs  et  il  existe  des  deux  côtés,  si  les  lésions  sont 


doubles,  ou  d’un  seul  côté  si  la  lésion  est  unilatérale,  c’est-à-dire  du  côté 
f’Pposé  à  la  lésion.  Avant  de  finir,  c’est  un  devoir  pour  nous  de  rappeler 
^ueM.  le  P''  Froment  avec  ses  collaborateurs,  ont  publié  une  série  d’ar- 
intéressants  dont  les  uns  dans  la  Revue  Neurologique  de  l’année 
ayant  comme  sujet  :  «  De  la  rigidité  latente  et  des  moyens  de  la 
fendre  évidente  ».  En  efl'et,  M.  le  P''  Froment  a  constaté  chez  les  parkin- 
®cniens  frustes,  avec  perte  des  mouvements  associés  des  bras  pendant  la 
Jffarche,  et  sans  rigidité  musculaire  apparente,  le  fait  suivant  :  Si  on 
'avite  de  pareils  malades,  étant  debout,  à  prendre  différentes  attitudes 
ffai  peuvent  les  faire  risquer  de  perdre  l’équilibre,  ces  malades,  pendant 
•  ch  efforts  pour  maintenir  leur  base  de  sustentation,  il  apparaît 

eux  Une  rigidité  musculaire  dans  les  articulations  des  membres,  rigi- 
teu^  persiste  aussi  longtemps  que  dure  l’effort  de  stabilisation.  L'au- 
f  prend  comme  test  celui  «  au  comptoir»,  c'est-à-dire  pendant  que  le 
pied,  ^  f^ebout,  si  on  l’invite  à  se  pencher  en  avant,  sans  déplacer  ses 
s  en  allongeant  son  bras  et  en  inclinant  son  corps  en  avant,  pour 
flre  un  objet,  un  peu  éloigné,  qui  se  trouve  sur  la  table  devant  lui,  on 
ri  .*!  le  poignet  de  la  main  qui  est  libre  devient  tellement 

ffuil  ne  permet  plus  aucun  mouvement  passif, 
in  interprète  ce  phénomèneainsi  :  11  croit  que  la  fonction  pri- 

ffUe'^  ® système  extrapyramidal  est  la  fonction  de  stabilisation,  et 

!’■  étant  troublée,  le  malade  fait  des  efforts  pour  ne  pas  perdre 

«.,.1  .!  '  ^  résulte  l’apparition  d’une  rigidité  musculaire  dans  l’arti- 

Sr 

®st  le  phénomène  de  rigidité  musculaire  étudié  par  M.  Froment 

Pjj  ‘ffcrne  que  celui  décrit  par  nous,  parce  que  chez  tous  les  malades 
phé  s  ou  pseudo-bulbaires,  chez  lesquels  nous  avons  constaté  le 

les  n  décrit  par  M.  Froment,  nous  l’avons  constaté  aussi,  par  tous 

Q^^cédés  recommandés  par  M.  Froment, 

•''gidité^i*^* alors  que  notre  procédé  de  mettre  en  évidence  cette 
concl  •  o’est  qu’un  procédé  de  plus  et  qui  ne  change  en  rien  les 

“sions  de  M.  Froment. 
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Avant  tout  il  a  cet  avantage,  qu’on  ne  doit  pas  déranger  le  malade  et 
([u’on  peut  chercher  le  phénomène,  même  quand  le  malade  est  couché  au 
lit.  Pour  se  produire,  il  ne  demande  qu’un  effort  minime  de  la  part  du 
malade,  s’il  soulève  le  membre  inférieur  en  l'air,  cela  est  suffisant  pour 
mettre  la  rigidité  en  évidence.  Mais  dans  notre  travail,  nous  avons  mon¬ 
tré  ([ue  cette  rigidité  latente  est  constante  aussi  chez  les  malades  pseudo- 
bulbaires,  et  probablement  chez  d’autres,  qui  ont  de  commun  avec  les 
parkinsoniens  et  les  pseudo-bulbaires  de  présenter  des  lésions  des  noyaux 
centraux  moteurs,  l'ffi  elVet,  nous  l’avons  trouvée  aussi  dans  un  cas  de  tor¬ 
ticolis  spasmodic|ue,  dans  un  cas  de  bocpiet  persistant,  dans  un  cas  de 
chorée  chronique,  etc.,  et  nous  ne  l’avons  jamais  trouvée  dans  aucun  cas 
où  nous  ne  soupçonnions  pas  une  lésion  des  noyaux  centraux,  d’oùla  con¬ 
clusion  c[ue  nous  avons  tirée,  que  ce  phénomène  de  rigidité  peut  être  con¬ 
sécutif  à  une  lésion  de  ces  centres.  C’est  en  nous  basant  sur  cette  con¬ 
clusion  (|ue  nous  avons  pu  depuis  alïirinerune  lésion  des  noyaux  moteurs 
intra-hémis[)héri(]ues,  là  où  les  autres  signes  de  parkinsonisme  ou  de 
pseudo-bulbaire  étaient  insulïisants  ou  ])eu  accentués  pour  affirmer  un 
pareil  diagnostic.  Et  si  la  lésion  était  d’un  seul  coté,  nous  pouvions  l’affir¬ 
mer,  en  nous  basant  sur  la  présence  du  i)hénomène,  d’un  côté  du  corps 
seulement. 

Cette  position  dans  laquelle  nous  mettons  le  malade  pour  chercher  la 
rigidité  latente,  démontre  que  ce  phénomène  ne  dépend  pas  d’un  trouble 
d’équilibre,  comme  le  soutient  M,  Froment,  et  de  l’elfort  que  le  malade 
fait  pour  ne  pas  le  perdre.  11  résulte  (|ue  l’idée  de  M.  Froment,  (|ue  les 
noyaux  centraux  moteurs  du  cerveau  ont  comme  fonction  la  stabilisation 
du  corps  dans  l’espace,  ne  peut  |)as  être  soutenue. 

Quel  |)eut  être  le  mécanisme  physio-pathologique  de  cette  rigidité 
musculaire  latente  ? 

Si  on  invite  un  homme  bien  j)ortant  couché  sur  le  lit,  à  soulever  un 
membre  inférieur  le  plus  haut  possible,  pendant  qu’on  lui  oppose  une 
grande  résistance  —  en  appuyant  sur  sa  jambe,  —  on  observe  aussi  cjiez 
lui  une  raideur  musculaire  dans  l’articulation  du  poignet  correspondant- 
De  cette  constatation,  on  peut  déduire  que  la  rigidité  musculaire  latente, 
qu’on  constate  seulement  chez  les  malades  avec  lésion  des  noyaux  cen¬ 
traux  moteurs,  n’est  qu’un  phénomène  normal,  mais  qui  est  exagéré.  H 
est  probable  cjue  la  lésion  de  ces  centres  est  la  cause  de  cette  hyperexcita¬ 
bilité  motrice,  de  celte  diffusion  du  tonus  musculaire  dans  tout  te  reste  du 
corps,  par  l’absence  de  modération,  d’inhibition  du  tonus,  pendant  la  pro¬ 
duction  des  mouvements  volontaires  dans  une  autre  partie  du  coi-ps. 

Cette  hyperexcitabilité  motrice  s’extériorise  d’autant  plus  que  le  malade 
fait  un  effort,  un  petit  effort  même,  comme  l’a  constaté  aussi  M.  Fro¬ 
ment  dans  son  signe  du  comptoir. 

(k'.  phénomène  de  diffusion  du  tonus  musculaire  ne  doit  pas  être  con¬ 
fondu  avec  ce  qui  se  passe  dans  la  contracture  pyramidale,  cardans  ce 
dernier  cas  nous  devons  demander  au  malade  de  faire  un  grand  effort,  a 
a  suite  duquel  apparaissent  des  mouvements  associés  spasmodiques. 
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La  présence  des  réflexes  proprioceplifs  chez  de  pareils  malades  n’esl 
peut-être  que  l’exagération  d’un  réflexe  normal,  pour  la  même  cause. 


Dégénérescence  hépato-lenticulaire  de  Wilson  compliquée  d’al¬ 
térations  sanguines,  par  MM.  E.  Gjonys  et  G.  E.  Schhodur  (de 
Copenhague'i. 

Bien  que  la  maladie  de  Wilson  soit  peu  à  peu  mieux  connue,  il  faut  mal- 
Sre  tout  la  reléguer  encore  parmi  les  maladies  rares. 

Comme  l’histoire  delà  maladiesuivantesedistiiiguedebeaucoupd’autres 
relativement  à  la  diversité  des  symptômes,  comme  étant  extraordinaire- 
^'ent  complète  et  parce  que  le  patient  a  été  examiné  pour  la  première  fois 
3  1  hôpital  longtemps  avant  qu’on  puisse  se  douter  que  l’image  de  la 
rnaladie  se  terminerait  par  un  complexe  des  symptômes  de  Wilson  et 
fl'ie  de  plus  elle  présente  d'intéressantes  particularités  à  l’égard  de  ce 
fluon  trouva  dans  le  sang,  nous  avons  pensé  qu’elle  valait  la  peine  d’être 
publiée. 


^  '6  malade  est  un  garçon  de  12  ans,  né  le  21  octobre  1917  à  Copenhague,  fds  d’un 
uvrier.  A  toujours  vécu  à  Copenhague.  Est  l’aîné  de  3  enfants  dont  l’un  est  mort 
de  trouvé  étouffé  dnas  son  lit  le  matin,  sans  maladie  préalable).  Le  second  a  eu 
pL  mais  est  à  présent  guéri.  Les  parents  sont  sains.  Il  ne  paraît 

^  ^  y  avoir  eu  de  maladies  mentales  ni  d’alcoolisme  dans  la  famille  immédiate.  La  mère 
une  fois  au  7'  mois.  Le  malade  a  eu  les  maladies  infantiles  suivantes: 
®  Ole  (1918),  rougeole  {1019),  coqueluche  (1924)  et  oreillons  (1926),  toutes  mala- 
^®us  complications. 

Klin  ®_utré.  à  l’hôpital  le  19  juillet  1928,  section  de  chirurgie,  pour  une  affection  abdo- 
Uostic*  uool®  a  été  transféré  le  23  juillet  dans  la  section  médicale  suivant  le  diag- 

10  .  hépaiiie.  Le  journal  de  la  section  médicale  donne  les  renseignemnts  suivants  : 
infa  oommencement  de  la  maladie  qui  nous  occupe,  et  en  dehors  des  maladies 

trois^  *  ^numérées  plus  haut,  il  a  toujours  été  bien  portant.  Pendant  les  dernières 
Uioins*”'^'*'**  iliii  ont  précédé  son  entrée  à  l’hôpital,  il  a  commencé  à  dépérir  et  à  manger 
^ours  il’habitude.  Le  jour  de  son  entrée  à  l’hôpital  il  a  ressenti  le  matin  des  dou¬ 
bleurs  '  ®®*'°iiioo  (un  frère  lui  a  donné  un  coup),  il  a  eu  un  léger  vomissement  et  plu- 
la  claires  et  glaireuses.  A  la  section  chirurgicale  on  trouve  de  la  sensibilité  dans 

‘lema'in*  **^^^'^**'^*^®  l’abdomen,  du  côté  droit,  où  il  y  a  une  légère  résistance.  Le  len- 
beléroti  ^  entrée  on  sent  le  foie  nettement  gonflé  et  sensible;  ily  a  un  léger  ictère  des 
avait  ’^°ii  *^o  peau.  La  température,  qui,  avant  l’entrée  à  l’hôpital, 

d’urine  d'  ^  l’entrée  38,3  le  soir  et  tombe  le  lendemain  à  37,7  le  soir, 

oroscon-  réaction  de  l’urobiline,  mais  aucune  réaction  biliaire.  L’examen  mi- 

A  U  "oontre  de  nombreux  urates,  mais,  autrement,  rien  d’anormal, 
oernent^^'^*^'***'  on  trouve  le  malade  d’allure  naturelle.  Les  selles,  au  commen- 

consistance  et  sont  glaireuses  ;  couleur  des  selles 
'llsparatt  ”  ''^’ouve  un  léger  ictère  des  sclérotiques,  mais  non  de  la  peau.  Cet  ictèra 
Reprises  rapidement.  L’urine  ne  donne  pas  de  réaction  biliaire,  mais  à  plusieurs 

^’ùrine  ne”^  ’‘^®otion  positive  de  l’urobiline,  qui  persiste  un  mois.  En  dehors  de  cela 
Portant  et  d’éléments  pathologiques.  On  constate  un  gonflement  assez  im- 

cale  mam'll  ^  ''entrée  du  malade  ù  l’hôpital,  le  foie  atteint,  en  verti- 

®ussi  bien*  ^  o"®'  ®U"dessous  du  bord  costal.  L’enflure  du  foie, 

au-de*^'^*  diminue  quelque  peu,  mais  à  la  sortie  est  pourtant  sen- 

bsous  du  bord  costal.  L’examen  stéthoscopique  du  cœur  fait  entendre  un 
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souffle  systolique  léger  au  foyer  pulmonaire  et  une  légère  accentuation  du  second  brUit 
pulmonaire.  A  la  sortie  de  l'hôpital  la  stéthoscopie  du  cœur  est  normale.  Un  seul  jour 
on  constate  de  l’œdème  des  paupières  et  des  jambes  ;  autrement  aucun  phénomène 
hypostatique.  Pendant  la  première  partie  du  séjour  à  l’hôpital,  la  température  a  été 
subfébrile  avec  une  élévation  jusqu’à  39,7  unseul  jour.  A  la  sortie,  température  normale- 


Les  examens  du  sang  montrent  ce  qui  suit  ; 


Globules  rouges . 

Hémoglobine  . 

Index  col . 

Leucocytes  neutrophiles  . 

Myélocytes . 

Leucocytes  éosinophiles  .  . 

I.ymphocytes . 

Monocytes . 

Globules  blancs . 


24/7  2/8 

3,2  mill.  3,3 

61  %  68  % 

0,9  1 

60  % 

2,5  % 

4  % 

33  % 

2  % 

5.400 


8/8  25/8  10/9 

3.3  3,9  3,7 

72  %  73  %  72 

1  0,9  1 

51.4  %  43  % 

5,5  %  11,7  % 

13.5  %  13,5  % 

24  %  29  % 

1.4  %  1,2  % 

6.000 


La  réaction  de  Wassermann  et  celle  à  la  tuberculine  sont  négatives. 

Après  environ  3  semaines  de  séjour  à  l’hôpital,  il  rentre  à  la  maison  parfaitement 
bien  portant.  Le  diagnostic  delà  section  médicale  était  ;  hépatite  (?),  hypertrophie  du 
foie  et  de  la  rate. 

Un  mois  plus  tard  il  se  présente  pour  être  examiné,  et  se  trouve  toujours  bien  por¬ 
tant.  On  ne  sent  ni  la  rate  ni  le  foie  sous  le  bord  costal. 

Cinq  jours  après  cet  examen,  il  rentre  de  nouveau  à  l’hôpital  sous  le  diagnostic 
affection  abdominale  subchronique  (20  octobre  1928). 

Le  matin  il  s’est  senti  mal  à  l’aise,  l’école  l’a  renvoyé  .à  la  maison  et  vers  midi  il  “ 
eu  un  vomissement  isolé.  Température  40,2, deux  heures  après  39,5.  Léger  mal  de  tête. 
11  paraît  que  l’urine  a  été  un  peu  foncée  mais  non  sanguinolente.  Les  dernieres  selle® 
de  couleur  et  de  consistance  normales.  Tempér  .ture  à  l’entrée  38“3,  pouls  100,  régu¬ 
lier  et  marqué. 

A  l’examen  objectif,  on  trouve,  comme  la  première  fois,  une  légère  adénite  du  coU. 
On  trouve  un  souffie  systolique  rauque  au  foyer  aortique,  autrement,  rien  d’anornuid 
à  l’examen  du  cœur  et  des  poumons.  Ni  ictère,  ni  œdème,  ni  ascite.  Le  foie  n’est  p** 
au-dessous  du  bord  costal,  la  rate  est  à  3-4  cm.  au-dessous.  L’urine  ne  contient  aucuh 
élément  pathologique,  en  particulier  elle  ne  donne  aucune  réaction  biliaire  et  aucun® 
réaction  de  Turobiline. 

Le  malade  quitte  l’hôpital  18  jours  après  (7-11-28)  parfaitement  bien  portaftt.  ^ 
la  sortie  de  l’hôpitai,  on  sent  la  rate  à  3  cm.  au-dessous  du  bord  costal,  le  foie  ne  9® 


L’examen  hématologique  montre  ce  qui  suit  ; 


Globules  rouges . 

Hémoglobine  . 

Index  col . 

Globules  blancs . 

Leucocytes  neutrophiles  . . . 

Myélocytes . . 

Leucocytes  éosinophiles  .... 

Lymphocytes . 

Monocytes  . 


23-10-28  11-26-28 

3,2  mill.  3,9  mill. 

70  %  80  % 

6.800  8.000 

57  %  58  % 

10  %  9  % 

4  %  9  % 

29  %  23  % 

1  % 


Résistance  osmotique  des  globules  rouges  normale 
Couleur  du  sérum  23/10  :  12  ;  30/10  :  5  (après  Meulengracht). 
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Le  garçon  revient  une  troisième  fois  à  l’hôpital,  section  médicale,  le  5  mars  1930. 

La  mère  déclare  qu’elle  a  été  appelée  il  y  a  environ  3  semaines  à  l’école  fréquentée 
par  son  fds  et  que  l’instituteur  lui  a  dit  qu’au  cours  du  dernier  semestre,  il  avait 
montré  un  évident  affaiblissement  d’intelligence,  à  ce  point  qu’il  avait  reculé, 
de  premier  qu’il  était,  jusque  dans  la  seconde  moitié  de  la  classe.  Il  a  pu  continuer 
passablement  ses  études,  mais  de  temps  en  temps,  il  lui  a  fallu  prendre  le  lit  avec  des 
accès  fiévreux  de  courte  durée  (temp.  environ  40).  Il  est  devenu  de  rapports  difficiles, 

>1  ricane  d’un  air  hébété  quand  on  lui  parle,  il  a  de  fréquents  maux  de  tête,  mais  jamais 
de  troubles  optiques.  Il  fait  des  mouvements  plus  ou  moins  incoordonnés,  de  sorte  qu’il 
heurte  et  renverse  tout  ;  en  outre  il  a  des  «  crampes  >  et  des  douleurs  dans  les  extrémités, 
au  point  que  les  articulations  ne  peuvent  être  fléchies  au  cours  des  attaques  aiguës. 

Les  chevilles  sont  toujours  enflées,  les  mains  rouges  et  froides.  11  saigne  facilement 
et  a  perpétuellement  un  suintement  sanguinolent  des  gencives  et  des  muqueuses 
buccales,  moins  cependant  en  ce  qui  concerne  le  nez.  Pas  de  tendances  aux  hémorra¬ 
gies  sous-cutanées.  Pas  d’hématémèses  ni  de  méhena  ni  de  sang  dans  l’urine. 

L’état  nutritif  est  bon.  Aucun  ictère.  Il  aune  expression  hébétée.  La  bouche  constam¬ 
ment  ouverte,  mais  il  peut  la  fermer,  le  passage  nasal  libre.  Gencives  normales,  mais 
il  y  a  de  fines  pétéchies  sur  la  face  interne  de  la  lèvre  inférieure.  Adénite  légère  du  cou, 
de  l’aine  et  des  aisselles.  Pupilles  égales,  réagissantes.  Examen  stéthoscopique  du  cœur 
normal.  Dans  la  région  gauche  infrascapulaire  il  y  a  une  respiration  légèrement  bron- 
ohique  et  quelques  râles  demi-secs.  Le  foie  ne  paraît  pas  enflé,  de  manière  appréciable. 

I  y  a  une  enflure  assez  importante  de  la  rate,  laquelle  mesure  en  verticale  ma- 
millaire  9  1/2  cm.  au-dessous  du  bord  costal.  Pas  d’hémorragies  cutanées. 

L  urine  donne  une  réaction  positive  de  l’urobiline,  mais  hors  de  cela  ne  contient  au- 
•^un  élément  pathologique. 

Pendant  ce  séjour  â  l’hôpital,  on  constate  qu’il  est  de  rapports  difficiles  et  parfois 
t'es  méchant. 

On  lui  a  fait  7  irradiations  de  la  rate  par  rayons  Hœntgen,  sous  l’action  desquelles 
®  rate  a  diminué  quelque  peu  de  volume  (environ  3  cm.),  mais  elle  mesure  pourtant, 
Ofs  de  la  sortie  de  l’hôpital,  5  1/2  cm.  au-dessous  du  bord  costal. 

Pendant  tout  le  séjour  la  température  a  été  normale. 

Les  examens  de  sang  montrent  ce  qui  suit  : 

(1/.3-30  13/3-30  19/3-30  2/4-30  9  /4-30 

Globules  rouges .  3,1  mill.  4,2  mill.. 

riémoglohinc .  o/  o/ 

•odex  col . .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  i  °  0,9 

Globules  blancs .  3.900  4. .300  4.000  4.i:00  4.' Ou 

leucocytes  neutroph .  00  %  OH  %  70  %  08  % 

eucocytes  éosinoph .  1  %  3  %  2  %  .3  % 

ymphocytes .  o/„  o.r,  o/^  -.4  % 

.  3  %  3  %  3  %  3  % 

Com^*"*'* J®''*'*  ^  24  avril  tout  à  tait  bien  portant. 

Le  ^  P’'^®'^‘^o*Ament  le  diagnostic  est  :  Leucémie  aleucémique.  Splénomégalie. 
Leucém^”^*^  ^1130,  l’enfant  est  admis  à  l’hôpital  de  la  Heine  Louise  sur  le  diagnostic  : 

ParuUà'*  sortie  de  l’hôpital  municipal  il  a  été  dans  une  colonie  de  vacances.  II  ap- 
'1  éta  f  fatiguait  très  vite,  quandil  marchait  ou  faisait  quelque  effort.  En  outre. 

Salive  aphone  et  la  bouche  restait  constamment  ouverte,  de  telle  sorte  ([ue  la 

Le  1 1  juin  il  rentrait  chez  lui  en  ville.  Depuis  il  souffre  de  fatigue 
*famme*nt  ^  présent  —  avec  peine  parcourir  100  mètres.  11  transpire  abon- 

II  n’a  n”  **  **?^**^'  ®  f'''^fiuemment  de  la  fièvre,  mais  sa  température  n’a  pas  été  prise, 
hes  et  P’’^cisément  dépéri,  mange  sans  dilllculté  et  de  bon  appétit.  Selles  quotidien- 

spontanées  ;  miction  naturelle. 

NEUnOLOGIQUE,  T.  63.  N»  1,  JANVIEIl  193.5.  15 
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Peniiîint  son  séjour  î\  l’hôpital  l’appétit  est  constamment  soutenu  et  pendant  les 
43  jours  ((u’i!  y  est  resté,  son  poids  a  augmenté  de  2  kg.  .‘'lOO.  11  dort  bien  et  n’est  jias 
somnolent.  Au  commencement  il  est  vif  et  animé,  il  lit,  répond  raisonnablement  aux 
questions  qu’on  lui  pose,  et  on  a,  à  toiit  prendre,  l’impression  que  son  intelligence  n’est 
point  affaiblie.  Pendant  son  séjour  fi  l’hôpital  on  constate  néanmoins  une  sérieuse 
modification  de  son  caractère  et  de  sa  conduite.  11  devient  de  rapports  dilbciles,  taquine 
les  autres  enfants,  est  désobéissant  et,  dans  les  derniers  jours,  très  violent.  11  frapjie 
les  infirroiéres,  saute  à  bas  de  son  lit,  il  lait  armes  do  différentes  choses,  par  exemple,  la 
plaque  de  verre  qui  recouvre  sa  table  et  dont  il  menace  les  inlirmières  et  les  médecins. 
Il  souille  ses  draps  de  ses  selles,  jette  même  à  la  tête  des  autres  entants  le  contenu  de  son 
vase  de  nuit.  Quand  il  en  est  arrivé  au  point  que  nul  n’ose  l’approcher  et  f(ue  deux  por¬ 
teurs  doivent  être  appelés  i)our  le  maintenir  dans  son  lit,  on  le  transfère  à  l’hôpital 
municipal,  section  psychiatrique. 

L’examen  objectif,  ici,  montre  ce  (jui  suit  : 

11  est  très  grand  (Ki  cm.  au-dessus  de  la  normale),  solidement  bôti  et  bien  nourri. 
11  a  une  expression  hébétée,  la  bouche  étant  perpétuellement  grande  ouverte,  la 
môchoire  inférieure  pendante.  Il  bave,  et  parle  d’une  façon  inintelligible,  car  il  articule 
très  mal.  Il  n’y  a  aucune  adénite.  Une  marque  de  naissance  de  ta  grandeur  d’un  sou  à 
l’aisselle,  autrement  pas  de  pigmentation  sur  la  peau.  Stéthoscopie  normale  des  pou¬ 
mons  et  du  cœur.  La  rate  atteint,  dans  la  verticale  mamillaire,  8  cm.  au-dessous  du 
bord  costal.  Le  foie  n’est  pas  hypertrophié,  pas  de  signes  d’ascite,  pas  d’œdèmes.  Les 
mu(|ueuses  sont  naturelles,  les  dents  un  peu  défectueuses.  Les  réflexes  du  gosier  sont 
annihilés,  ou  tout  au  moins  fortement  affaiblis.  L’examen  des  réflexes  tendineux  et 
cutanés  et  le  tonus  musculaire  ne  présentent  rien  d’anormal.  La  marche  est  naturelle. 
Sensibilité  normale.  Pendant  tout  son  séjour,  la  température  a  été  normale.  L’urine 
ne  contient  aucun  élément  pathologique. 

Examen  du  sang  :  Hémoglobine,  s.ô  %.  Hlobules  rouges,  4  mill.  Leucocytes,  3.100. 
Leucocytes  neutrophiles,  40,5  %.  Lymphocytes,  47,1)  %.  Leucocyteséosinophiles,  1,0 
Monocytes,  4  %. 

I  ladiographie  du  crâne  normale,  spécialcmeiil  en  ce  qui  concerne  la  selle  turcique. 

II  entre  à  la  section  psychiatrique  le  lit  septembre  11)30. 

Le  21  sefitembre  on  note  :  il  s’est  '  conduit  tranquillement,  pas  do  difhcultés  dis¬ 
ciplinaires,  il  a  dormi  spontanément,  mange  et  fait  lui-même  sa  toilette.  Il  a  été  assez 
occupé  à  lire,  mais  reste  au  lit  avec  la  bouche  entr’ouvorte  et  une.  salivai  ion  abondante. 

2-.’  septembre.  Toujours  rien  d’important  à  noter.  Le  ganain  reste  au  lit  avec  un  sou¬ 
rire  grimaçant  et  sans  expression.  Les  |)upilles  sont  égales  et  réagissent  à  la  lumière 
et,  autant  ((u’on  peut  voir,  à  l’accommodation.  Pasde  ])aralysie  faciale  ni  de  la  langue. 
Le  voile  du  ])alais  ne  s’élève  pas,  la  luette  est  tirée  â  droite,  la  parole  est  nasillarde,  pas 
de  dilliculté  do  déglutition.  Sensibilité  do  la  ligure  normale.  Extrémités  supérieures  :  il 
n’y  a  aucune  atrophie  nnmsurablc,  mais  la  musciTaturc  semble,  du  côté  droit,  être  diffu¬ 
sément  plus  lâche  ([lie  du  côté  gauche.  La  force  est  aussi  un  |ieu  moindre  aussi  bien  pour 
la  flexion-extension  anqde  ([ue  pour  la  pression  de  la  main.  Les  réflexes,  à  peu  de  choses 
près,  sont  égaux,  sans  dilTérence  a[qiréciablo.  L’éprouve  digitale  du  nez  ne  montre  [laS 
d’ataxie.  La  sensibilité  à  l’aiguille  et  au  pinceau,  de  même  ([ue  la  notion  de  position  et 
le  sens  8téréognosii[ue  ne  semblent  pa.s  atteints.  Les  extrémités  intérieures  également 
exemptes  de  rigidité,  la  force  sensiblement  égale  mais  pas  spécialement  grande.  Les  ré¬ 
flexes,  la  coordination,  la  sensibilité,  normaux. 

Le  système  pileux  manque  au  menton,  aux  aisselles  et  au  pubis. 

11  marche  les  jambes  un  peu  raidies  et  écartées,  maisiln’y  a  pas  d’ataxie.  Pas  de  chute 
à  l’essai  do  Romnerg.  11  est  sage  et  de  rapports  faciles,  pas  d’accès  d’aucune  sorte. 

Examen  à  la  clinique  ophtalmologique  :  Mouvements  dos  yeux  et  des  pupilles  natu¬ 
rels,  im[ierceiitible  nystagmus  dans  les  mouvements  e.xtéric,urs  extrêmes.  Le  champ 
visuel  ne  peut  pas  être  déterminé.  11  y  a  un  anneau  brun  verdâtre  sur  chaque  cornée, 
près  du  limbe,  large  d’environ  2  mfn.,  mais  un  peu  plus  large  en  haut  qu’en-bas.  Cet 
anneau  provient  d’une  pigmentation  de  la  membrane  Descemeti.  Anneau  de  Floischer. 
Ophtalmoscopie  naturelle. 
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Examen  à  In  clinique  olo-lan/ngologique  ;  Otoscopie  naturelle.  Aucune  anonuilio  acons- 
tique  ou  vestibulaire.  Cavité  nasale  :  bon  espace,  la  muqueuse  n’est  pas  enflée,  pres- 
fiue  un  fieu  atrophiée,  croûtes  isolées.  Pharynx  :  le  voile  se  soulève  lentement,  mu¬ 
queuse  normale.  Rhino-pharynx  :  un  peu  de  végétations  adénoïdes.  Larynx  :  légère 
rougeur  des  c.ordes  vocales.  .Adduction  très  défectueuse  par  suite  d’une  légère  para- 
4sie  d’internus.  Abduction  libre. 

Ponction  lombaire  /  9).  Extr.action  de  4  co.  il’un  liquide  clair  et  sans  couleur. 
Cellules  '1  par  3  cc.,  petits  lymphocytes.  Albumine,  Globuline,  0.  Réaction  de 
Was.sermann,  négative. 


septembre  on  note  :  aujourd'hui  il  y  a  hypotonie  prononcée  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  droite,  bien  ipi'il  n’ait  pas  été  possible  de  prov'oifuer  de  réflexes  rotuliens. 
-3  septembre  :  Le  malade  est  très  abattu  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire.  11  a  mal 
la  tête  et  vomit,  il  se  plaint  beaucoup. 

'  octobre  :  Hier  ajirès-midi,  tournismes  de  l’extrémité  supérieure  gauche,  avec 
extension  du  bras,  forte  flexion  du  poignet  avec  les  doigts  refiliés  vers  la  paume.  On 
lui  a  donné  du  barbipbène  (5  cg.)  avec  résultat  satisfaisant. 

octobre  :  11  se  tient  mal  sur  ses  jambes.  Hier  il  a  fait  une  chute  sur  le  plancher, 
a  eu  des  contractions  dans  le  bras  gauche  et  la  jambe  droite.  Pas  de  convulsions  vi¬ 
les  dans  la  jambe.  Spasmes  de  torsion  dans  le  bras,  ainsi  qu’il  est  décrit  filus  haut. 
<4  novembre  :  11  est  très  agité  et  dilTicile,  il  crie,  déchire  et  renverse  ce  (fui  lui  tombe 
®ous  la  main,  et  veut  jeter  les  plats  à  bas  du  lit  quand  on  le  fait  manger. 

11  est  transféré  dans  une  autre  section  où  il  devient  plus  trancprille,  vraisemblable- 
uient  parce  ([u’ici  on  ne  tait  pas  autant  attention  à  lui. 

décembre  :  Etat  sans  changement  notable.  De  temps  en  temps  il  se  met  en  colère 
®  pousse  des  cris.  11  faut  le  faire  manger.  11  dort  de  lui-même. 

;,'_'*ùoembre  :  Il  est  renvoyé  dans  sa  famille. 

décembre  :  revient  à  l’hôpital.  Depuis  son  départ  il  a  dû  garder  le  lit  et  son  état 
^^est  de  jour  en  jour  aggravé.  11  a  maintenant  commencé  à  avoir  des  contractions  dans 
lUain  droite  <[u’il  ne  peut  [)as  entièrement  ouvrir.  Pendant  les  derniers  jours  il  a  eu 
glaires  sanguinolentes  dans  la  bouche  et  des  ditlicultés  de  déglutition.  11  est  deve- 

ïiu  acitf»  ’i  •  i.  ” 

U  cne,  et  ne  peut  pas  être  soigne  a  la  maison, 
est  extrêmement  abattu,  dyspnéique  et  cyanotiifue  ;  il  transpire  abondamment. 

précipité  et  faible.  11  gémit  et  parfois  il  émet  dos  sous 
Vui"'- '*"'*'*'  ne  réagit  pas  (juand  on  lui  parle.  La  bouche  reste  con- 

^siveraent  ouverte  et  on  constate  une  stomatite  ulcéreuse  grave, 
diff  '*  *''^**’'  droite  prend  maintenant  la  même  po.sition  ipio  la  main  gauche,  avec  cette 
et  'lu’elle  n’est  pas  ramenée  derrière  le  dos,  mais  pend  le  long  du  côté.  Los  doigts 

droit  *'^'*^'*  crispés  au  maximum,  le  pouce  saillant  entre  le  3«  et  le  4"  doigt.  Du  côté 
elle  redresser  -  (pioique  avec  dilTiculté  —  la  flexion,  mais  du  côté  gauche 

Sauche  alors  son  bras  droit  sous  l’aisselle 

r  "Ut  pieds  sont  en  position  varus  équin,  tous  deux  sont  lâches,  on  ne 

de  oi  les  réflexes  tendineux  ni  les  réflexes  plantaires.  Il  y  a  anneau 

Le  f'*-  ®l*a([ue  cornée,  en  toute  extension. 

T  O  descend  pas  au-dessous  du  bord  costal. 

'làcède  le  ^3  décembre  19:' 


abdoi 


Le  malade,  un  garçon  de  12  ans,  entre  è  l’hôpital  pour  une  affection 


*daladiès*^  *  aiguë.  I]  a  eu  ja  roséole,  la  rougeole,  la  coqueluche  et  les  oreillons,  toutes 
trois  '^®'^P^'°ations  ;  è  tout  prendre  c’était  un  garçon  bien  portant.  Il  a  dépéri 
dans  mais  sa  maladie  devient  vraiment  aiguë  (juillet  1028)  avec  douleurs 

Selles  '  (d’après  ce  qui  est  déclaré,  à  la  suite  d’une  lésion),  vomissements 

passager  ^  ®'’'®'*aes  mais  non  argileuses.  On  trouve  un  ictère  de  la  scléroîde  léger  et 
dhe  réact  d’ictère  de  la  peau,  pas  de  réaction  biliaire  dans  l’urine.  Celle-ci  donne 
^téments Lurobiline,  mais  à  aucun  moment  de  la  maladie  on  n’y  a  trouvé  d’autres 
que  ^^^*'**°*°Siques.  Dès  le  début  de  la  maladie  il  y  a  eu  enflure  prononcée  tant  du 
®®htuation  ^  entend  un  léger  souffle  systolique  au  foyer  pulmonaire  avec  ac- 

u  deuxième  ton  pulmonaire.  L’examen  du  sang  montre  une  anémie  légère 
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avec  index  normal.  Le  nombre  des  globules  blancs  est  au-dessous  de  la  normale.  Il  y  a 
une  éosinopbilie  (13,5  %)  et  l’on  trouve  des  myélocytes  dans  une  proportion  de 
11,7  %.  Après  un  délai  de  3  semaines  il  est  en  apparence  complètement  guéri.  La  rate 
et  le  foie  sont  entièrement  désenfles.  Cinq  semaines  jilus  tard  il  a  de  nouveau  un  acres 
aigu,  qui  ressemble  beaucoup  au  premier,  mais  avec  moins  de  violence.  Celte  fois,  il 
n’y  a  enflure  ni  du  foie  ni  de  la  rate.  Comme  ù  la  première  attaque,  on  trouve  une  myé- 
locytosc  (10  %)  et  éosinophilie  (9  %).  Dans  les  deux  cas  le  diagnostic  est  ;  leucémie 
aleucémique,  splénomégalie. 

Un  an  et  huit  mois  après  la  fjremièrc  attaque  (mars  1930),  il  revient  fi  l’bôpital.  Les 
parents  déclarent  que  dans  cet  intervalle  il  a  ou  <le  fréquentes  et  assez  courtes  périodes 
fébriles  avec  température  jusqu’à  40,  mais  la  raison  de  sa  rentrée  à  l'bôpital  est,  cette 
fois,  un  changement  qui  s’est,  peu  à  peu,  opéré  dans  son  caractère.  Son  intelligence 
autrefois  excellente  s’est  très  sensiblement  affaiblie,  il  est  devenu  de  rapports  difficiles, 
il  a  des  mouvements  incoordinés  et  des  crispations  douloureuses  des  bras  et  des  jambes, 
lesquels  deviennent  raides  pendant  les  accès.  Kn  outre,  il  y  a  des  dispositions  à  des 
hémorragies  des  muqueuses. 

L’expression  de  la  figure  est  maintenant  hébétée,  la  bouche  constamment  ouverte. 
Il  n’y  a  pas  d’hypertrophie  du  foie,  mais  la  rate  atteint  9  cm.  1/2  au-dessous  du  bord 
costal.  11  n’y  a  pas  d’ictère,  pas  de  réaction  biliaire  dans  l’urine  qui  donne  une  réaction 
de  l’urobiline.  L’examen  du  sang  montre  une  légère  anémie,  mais  autrement,  des  cir¬ 
constances  normales.  Il  est  traité  avec  7  irradiations  de  rayons  Rôntgen  sur  lu  rate  et 
sort  de  l’hôpital  après  50  jours  en  état  de  bonne  santé.  La  rate  est  néanmoins,  à  la  sortie 
de  l’hôpital,  nettement  hypertrophiée  (5  cm.  1/2  au-dessous  du  bord  costal). 

Quatre  mois  plus  tard  il  revient  encore  à  l’hôpital.  Il  a  toujours  le  même  air  hébété, 
avec  la  bouche  ouverte  et  devient,  pendant  ce  séjour,  si  violent  et  si  intraitabie,  qu’il 
doit  être  transféré  à  la  section  psychiatrique.  L’examen  objectif  ne  montre  rien  d’anor¬ 
mal,  en  dehors  de  la  bouche  toujours  ouverte  et  do  renfluro  de  la  rate  (8  cm,  au-dessous 
du  bord  costal).  L’examen  hématologique  et  un  examen  neurologique  approfondi  ne 
montrent  rien  d’anormal. 

Deux  ans  après  le  début  aigu  de  la  maladie,  on  découvre,  à  la  section  psychiatrique, 
un  anneau  (le  Fleischcr  lupique.  Il  y  a  hypotonie  de  l’extrémité  inférieure  droite.  Le 
iquide  céphalo-rachidien  contient  2  cellules  par  3  cmc.  (petits  lymphocytes,  albu- 
Imines  7-8,  globulines  0).  Il  se  produit  maintenant  des  spasmes  de  torsion  dans  l’extré* 
mité  supérieure  gauche,  des  troubles  de  la  marche,  et,  de  plus,  un  changement  de  ca¬ 
ractère.  2  ans  et  ü  mois  après  le  début  de  la  maladie,  il  y  a  des  spasmes  de  torsion  carac¬ 
térisés  des  deux  extrémités  supérieures.  Son  état  s’aggrave  ensuite  rapidement  et  les 
derniers  jours  il  est  moribond  avec  des  torsions  spasmodiques  des  extrémités  supé¬ 
rieures,  et  les  extrémités  inférieures  lâches  et  sans  réflexes. 

Les  diagnostics  de  l’autopsie  étaient  : 

Dégénérescence  hépato-lenticulaire  (Wilson). 

Cirrhose  hépatique  atropliiquc  (hépatite  chronique  et  subaiguë). 

Hypertrophie  chronique  de  la  rate. 

Angine  tonsillaire. 

Pharyngo-laryngo-trachéo-bronchite  aiguë. 

Ilypérhémie  pulmonaire. 

Broncho-pneumonie  hémorragique  débutante. 

Pétéchies  de  la  plèvre. 

Hémorragies  légères  subséreuses  de  l’intestin. 

Dans  le  journal  de  l’autopsie  on  relève  les  faits  suivants  particulièrement  intéres¬ 
sants  de  ce  cas. 

Pancréas  :  Dimensions  normales,  sans  modifications  évidentes. 

Pale  :  Fortement  hypertrophiée,  pèse  510  g.  Capsule  un  peu  flbreusement  épaissie. 
Surface  lisse.  Consistance  tenace,  assez  ferme,  mais  pas  aussi  ferme  que  dans  un  cas  d® 
stase  splénique.  Sur  la  coupe,  le  tissu  apparaît  cyanotique  avec  un  épaississement  asse* 
fibreux  des  trabécules  et  des  vaisseaux,  et  une  pulpe  ferme  et  sans  follicules. 

Œsophage  :  Pas  de  varices. 
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l'Oie  :  Diminué  de  volume,  pèse  860  g.,  présente  l’apparence  typique  d’une  cirrhose, 
seulement  un  peu  plus  volumineusement  noueux  que  dans  la  ]cirrliose  ordinaire  de 
sennec,  car  les  nodules  sont  de  la  grosseur  d’un  pois  jusqu’à  celle  d’une  cerise,  jau¬ 
nâtres,  séparés  par  des  enfoncements  plus  cyanotiques.  Sur  la  surface  de  la  coupe  on 
Voit  un  dessin  acineux  pspudo-lobaire,  y  répondant.  Consistance  extraordinairement 

Pas  de  modifications  dans  les  voies  et  la  vésicule  biliaires. 

Examen  microscopique  : 

Foie  ;  Le  tissu  est  entrelacé  en  tous  sens  de  tractus  conjonctifs  grossiers  qui  le  divi¬ 
sent  en  nodosités  de  grandeur  moyenne  (type  pluri-acineux).  Ces  tractus  de  tissu  con- 
1  nctif  abondent  en  cellules  (cellules  conjonctives  anciennes  et  récentes  ainsi  que  des 
ymphocytes  en  amas  et  en  formation),  ils  contiennent  une  quantité  de  petits  canali- 
®ules,  de  minime  ou  moyenne  grandeur,  du  type  îles  canalicules  biliaires,  ainsi  qu’un 
assez  grand  nombre  de  vaisseaux  (larges,  remplis  de  sang,  souvent  de  type  capillaire). 


®  issu  hépatique  qui  se  trouve  entre  les  cloi.sons  conjonctives  forme  des  îlots  pour  la 
apart  assez  grands  et  bien  délimités.  De  ce  lilet  de  tissu  conjonctif  il  n’émane  ainsi, 
Par^'^'^*  jaaaais,  de  tractus  plus  fins  entre  les  cirrhoses  de  ces  îlots  (comme  on  le  voit, 
rén  '^ans  la  cirrhose  du  type  Laennec).  Les  cellules  hépatiques  montrent  une 

tenc^  ^a^'aaale,  elles  sont  le  plus  souvent  de  dimensions  ordinaires,  avec  quelque 
im  '  aune  accumulation  graisseuse  (grosses  gouttes).  On  remarque  une  dégénération 
disséminée  et  répartie  dans  le  tissu  cellulo-hépatique  (granula- 
alier  d*^  P'’°^aP'asme  et  mauvaise  coloration  des  noyaux),  qui  paraît  souvent  se  rappro- 
visibi*  ^  **  nécrose  proprement  dite.  Une  moindre  partie  des  cellules  hépatiques  sont 
de  iiypertrophiées  avec  de  grands  noyaux  parfois  grossiers.  De  tels  groupes 

dans^  J  hépatiques  se  présentent,  soit  comme  des  îlots  de  moindre  étendue,  isolés 
sant  ®*o*aons  conjonctives,  soit  dans  les  grands  îlots,  comme  une  bordure  crois- 
y  ®  ”®''ic'nent  délimitée,  qui  a  plutôt,  dans  son  ensemble,  une  apparence  adénoma- 
graisse'^T  nombre  de  parties,  formées  de  grandes  cellules  et  plus  riches  en 

inles  d  *  y  avoir  une  stase  biliaire  dans  certaines  parties.  Pas  d’amas  de  cel¬ 

tiques  *  *hoelle,  ni  d’infiltrations  ressemblant  aux  infiltrations  lymphatico-leuco- 

•■hoses  d^*^  donc  d’une  sclérose  inflammatoire  diffuse,  qui  rappelle  grossièrement  les  cir- 
entre  mais  qui  s’en  distingue  sur  différents  points  (spécialement  le  rapport 

nombr*^  hépatique  et  le  tissu  conjonctif,  la  forte  inliltration  inflammatoire  et  les 
d’une  dé^  vaisseaux).  Il  faut  souligner,  en  outre,  que  le  tissu  hépatique  est  le  siège 
génération  disséminée  aboutissant  à  une  légère  nécrose. 
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Hulc  :  Les  follieules  sont  peu  nombreux,  sans  centre  île  pullulation  ni  nécrose  cen- 
ti'iile.  La  pulpe  est  riche  en  sang  et  cellules,  tiette  richesse  en  cellules  provient  pres<[ue 
exclusivement  d’une  augmentation  d’éléments  fuselés,  analogues  aux  cellules  des  tissus 
conjonctifs.  On  constate  un  certain  amasdcpigmentsfoncés.  Âucunemoditicationcomme 
dans  une  leucémie  myéloïde.  Les  trabécules  sont  hypertrophiés,  pauvres  en  cellules, 
L(!s  parois  des  vaisseaux  montrent,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  branches  plus  fines, 
une  tendance  fi  être  hyalinisées  (ainsi  que  le  tissu  conjonctif  des  trabécules). 

Diugnosiic  niicroscopique  :  C.irrhose  hépatique  subaiguë  et  hépatite  chronique  (de  ty|)e 
W  ilson).  Ifyjierplasic  chronique  simple  de  la  rate  {splénomégalie  cirrhotitjue)  fD'  Pétri). 

Siisirmr  nn-m-ux  central  :  L’examen  microscopique  montre  des  modiftcatii  ns  de  la 
dégénérescence  héiiato-lcnliculaire,  .à  savoir  spécialement  : 

Piiliiiiien  gauche  :  ICtat  spongieux  avec  iiroliférallon  du  tissu  névrogli(]ue  lu-onoucée  ; 
leii'tio  des  noyaux  moins  fortement  ci  lorés,  répartis  en  îlots,  des  l■ellules  en  jiartie  plus 
grandes  on  partie  riidios  en  [irotoplasmo,  en  partie  des  cellules  név  i'ogli(iues  d’.M/.lieimer 
tyf)iiiues.  Le  pntnmen  est  diminué  de  volume.  11  y  a,  ici  et  là,  de  ]ietites  lissures  et  des 
trous.  Les  vaisseaux  aux  endroits  fortement  modilics  semblent  augmentés  en  nombre. 
A  ces  endroits,  les  cellules  ganglionnaires  ont  disparu,  aux  endroits  moins  fortement 
modiiiés  elles  sont  en  partie  intactes. 

Pnlamen  droit  :  La  teinture  de  la  graisse  montre  un  amas  abondant  de  graisse, 
en  parlie  périvasculaire,  en  partie,  comme  cellules  à  grannlationsgraisseuses,  etcellules 
ganglionnaires  inliltrées  de  graisse,  tantétdispersées,  tantét  en  groupesde  grandeur  mi¬ 
nime.  On  a  l’impression  (|ue  les  modilications  sont  moins  prononcées  que  répondant  au 
côté  gauche. 

IVelchnimkii  :  lléduetion  marquée  des  fibrilles,  la  grande  augmentation  de  vaisseaux 
se  voit  clairement. 

Sfdclnieger  :  Gaines  de  myéline  en  nombre  réduit. 

Cujal  :  Dans  les  endroits  les  moins  modiiiés,  on  voit  une  angmentatic  n  de  macro- 
glie,  ne  répondant  pas  aux  nécroses  elles-mêmes. 

Préparation  de  Hotrer  :  Parfois  une  augmentation  aiqiarente  des  fibrilles  névrogliques. 

Dans  le  reste  des  coupes  prises  du  pont,  du  bulbe,  du  noyau  dentelé  et  du  cervelet  » 
on  voit  une  prolifération  névroglique,  abondante  ou  plus  réduite,  avec  cellules  névro¬ 
gliques  d’Alzheimer.  De  telles  cellules  se  trouvent  aussi  dans  les  coupes  de  l’écorce 
cérébrale  (à  endroits)  et  de  la  moejtle  é|)iniére  (3  endroits). 

Dans  les  coiqies  examinées  on  rda  pas,  jusqu’ici,  trouvé  Irace  d’inflammation 
(D'  Necl). 

Diagrostic  hiatotugie/ue  :  Dégénérescence  hépato-lenticulaire  (Wilson). 


Aussi  bien  les  constatations  analonio-|)alliologi([iies  faites  sur  ce  malade. 
(|ue  (le  nombreux  côtés  du  tableau  clini(|ue.  justilient  pleinement  le  dia¬ 
gnostic  :  dégénérescence  hépato-lenticulaire  ;  mais  la  maladie  a  pendant 
son  cours,  présenté  plusieurs  particularités  (pii  exigent  d’être  mention¬ 
nées  et  nous  semblent  justilier  sa  publication. 

I.,e  malade  est  un  petit  garçon,  ce  ([ui  s’accorde  avec  la  constatation  (]ue 
les  hommes  sont  bien  plus  fré([uemment  atteints  par  celte  maladie  ejue 
les  femmes.  La  maladie  s’est  déclarée  à  l'âge  de  10-15  ans,  ce  (pii  est 
aussi  habituel.  Parmi  les  symptômes  (pii  sont  particulièrement  caractéris- 
li(pic.s  pour  la  maladie  de  Wilson,  on  a  trouvé  une  légère  hypertonie 
musculaire,  des  siiasmes  de  tprsion  lypi(iues,  de  la  dilTicullé  de  jiarler  et 
d’avaler,  enllure  de  la  rate  et  anneau  de  l’ieiscber.  Les  eonstalatioHs  ana- 
(omiipies  sont  également  caractéristiipies  de  la  maladie  de  Wilson,  (ar- 


87 


SÉANCE  DU  H)  J  AN  VI  EU  i;i35 


rhose  du  foie,  du  type  grand  bosselé.  Hypertrophie  de  la  rate  due  à  une 
^hyperplasie  simple  de  la  pulpe,  ainsi  que  des  modilications  carac  téris¬ 
tiques  du  système  nerveux  central. 

tle  qui,  par  contre,  est  spécial  à  ce  cas,  et,  autant  que  nous  sachions, 
na  pas  été  observé  auparavant,  c’est  le  début  aiç/ii  de  la  nudadie,  et  cer¬ 
tains  phénomènes  de  son  développement  inilial,  dont  on  va  parler  ci- 
«iessous.  I 

La  maladie  commence  brusquement  par  un  cas  gastro-intestinal,  tem¬ 
pérature  é'evée  et  sensibilité  au-dessous  de  la  courbure  droite.  Déjà  peu 
"e  jours  après  il  y  a  enllure  du  l'oie  et  de  la  rate,  mais  on  ne  trouve  au- 
hhun  ictère  ni  autre  signe  de  stase  biliaire.  Pendant  cette  période  on 
trouve,  lors  de  rexamcn  du  sang,  un  nombre  de  globules  blancs  mais 
‘hussi  une  myélocytose  grandissante.  On  ne  trouve  pas  de  symptômes 
|^  ‘^°tédu  système  nerveux  central.  Après  trois  semaines  il  sort  de 
ôpital  en  parfait  état  de  santé,  mais  il  y  a  toujours  enllure  du  foie  et 
oe  la  rate. 

Déjà  cinq  semaines  après  sa  sortie  de  l’bôpital  il  a,  de  nouveau,  une 
attaque  aiguë,  qui  se  développe  absolument  de  la  meme  fa(,-on  que  la 
première.  On  trouve  aussi  maintenant  une  myélocytose  et  de  l’enflure  de 
3  rate.  L’enllure  du  foie,  au  contraire,  a  disparu.  Le  diagnostic  est  leu- 
cémie  aleucémi(|ue,  splénomégalie. 

n  an  et  8  mois  après  le  début  de  la  maladie,  il  rentre  à  rhà[)ital  et, 
‘hctte  lois,  les  symptômes  concernant  le  système  nerveux  central  sont  très 
apparents,  tandis  que  pendant  les  précédents  séjours  à  I  hôpilal,  ils  ne 
J  etaient  même  pas  manifestés.  Six  mois  encore  avant  son  retour  à  l’hô- 
^^^1,  il  était  vil,  de  rapports  faciles,  le  premier  de  sa  classe  à  l’école. 

il  souffre  de  la  tète,  e.st  de  rapports  dilïiciles,  il  ricane  d’un  air 
clé  quand  on  lui  parle, il  a  des  mouvements  incoordonnés  des  extré- 
"’i^éset  par  accès  des  hypertonies. 

a  maladie  suit,  après  cela,  un  cours  qui  est  caractéristi([ue  pour  la 
adie  de  'Wilson,  mais  très  rapide  et  violent,  et  il  décède  le  2‘d  décem- 
•■c  19,10,  deux  ans  et  cinq  mois  après  le  début  de  la  maladie. 

utre  le  début  aigu  et  le  cours  lapide  de  la  maladie,  les  constatations 
^cmatologiques,  qui  à  un  moment  donné  ont  amené  les  médecins  à  pro- 
ij,  h^Lagnostic  «  leucosis  aleucémique  »  et  à  le  traiter  par  des 

Hère  *  '**”"’^  rayons  deRôntgen,  méritent  une  attention  toute  particu- 


aiais  globules  blancs  est  normal  lors  de  tous  les  examens, 

lose^'r  la  prenîière  période  de  la  maladie,  il  sedéclare  unemyélocy- 

Plus  %>  tP'*  après  7  irradiations  de  Rontgen  ne  sc  trouve 

®as,s’  leucémie  aleucémique  est,  en  elle-même,  inexplicile 

leux'  sa  délinilion  (|uc  dans  sa  pathogénèse,  et  il  est  bien  dou- 

Parée^M.*''  qui  a  été  constatée  dans  ce  cas,  puisse  être  coin- 

aleu  t  '^JcLhcytose  c|iie  l’on  rencontre  dans  la  leucémie  myéloïde 
l’autopsie  n’a  pas  non  plus  montré  de  modi- 
""s  leucémiques  dans  aucun  organe. 
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11  serait  plus  naturel  de  chercher  sa  cause  dans  l'hyperplasie  de  la 
rate  qui  se  manifeste  régulièrement  dans  la  maladie  de  Wilson,  et  qui, 
dans  son  étiologie,  ne  saurait  être  comparée  à  l’hyperplasie  de  la  rate 
que  l’on  rencontre  dans  la  leucémie  aleucémique 

Résumé.  —  On  présente  un  cas  de  dégénérescence  hépato-lenticulaire  de 
Wilson  chez  un  garçon  de  12  ans.  Aussi  bien  au  pointde  vue  clinique  qu'au 
point  de  vue  anatomo-pathologique,  le  cas  répond  à  l’expression  dégéné¬ 
rescence  hépato-lenticulaire,  mais  prend  une  place  à  part  en  raison  de 
son  début  fébrile  aigu,  où  le  stade  hypertrophique  de  la  cirrhose  du  foie 
est  saillant  et  où  l’on  constate  des  altérations  leucémiques  du  sang. 

Nous  devons  nos  remerciements  à  M.  le  prosecteur  Sv.  Pétri  et  à 
M.  le  D''  Axel  V.  Neel  pour  l’autopsie  et  les  recherches  microscopiques. 
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Société  médico-psychologique. 


Séance  du  26  novembre  1934. 


^  d’un  internsment  contesté,  par  (Irou/.on,  l^'AuiiE-BuArLim  et  Genil 

'  iiHiN.  Béponse  à  la  communication  d'Heuper  de  janvier  1934.  Discussion  du  cas 


L  expert  doit  raisonner  de  lege  laia  et  non  de  lege  ferenda,  et  oonclure  de  la  façon  1  a 
P  Us  opportune,  étant  donné  l’état  actuel  de  la  législation.  Au  sujet  dont  le  déséquilibre 
U  al  échappe  à  la  thérapeutique,  ne  correspond  à  aucune  forme  nette  d’aliénation 
ale  mais  est  dangereux  pour  autrui,  c’est  la  segrégation  qui  convient.  Cette  segré- 
uient*'  d’une  façon  plus  efficace  par  le  jeu  des  lois  pénales  que  par  l’interne- 

P.  ùiintimidation  et  l’inaraendabilité  du  délinquant  ne  sont  pas  des  indications  d’in- 

‘''■•nenient. 


’î'ielques  formules  peut-être  imprudentes  de  certificats  d’internement, 

par  Th.  .Simon. 

et^e”  d’internement  doit  se  borner  à  mentionner  les  symptômes  essentiels 

Sure  ****^^*°**®  auxquelles  a  donné  lieu  le  malade.  Les  prédictions  concernant  les  me- 
l’oh*  *'^®^uP®utiques  et  la  durée  de  l’internement  doivent  en  être  exclues,  car  seule 
''ation  directe  est  capable  de  fournir  des  indications  certaines  au  médecin  trai- 
est  entraver  sans  raison  l’action  de  celui-ci.  Il  doit  s’abstenir  de 
prises  catégoriquement  indiscrètes  :  alcoolisme,  paralysie  générale  qui,  com- 

-  par  des  profanes,  sont  une  violation  du  secret  professionnel. 

Schizophrénie  et  ictère,  par  H.  Baiu  iv  et  Cohnu. 

l'éclosb*  l’ictère  semble  avoir  joué  un  rôle  étiologique  important  dans 

(jgg  psychose,  à  côté  d’autres  facteurs.  Ces  faits  cliniques  sont  à  rapprocher 

‘*®aaux  de  catalepsie  produits  chez  le  pigeon  à  l’aide  de  liquides  duo- 

^  •'®*'*rés  par  tubage  chez  des  malades  ictériques  et  dont  H.  Baruk  et  Camus  ont 
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déjà  entretenu  la  société.  Ce  n’est  pas  la  rétention  biliaire  elle-même,  c’est  la  cause 
toxi-infectieuse  productrice  de  l’ictère  qui  semble  devoir  être  incriminée. 

L’anxiété  biliaire.  Données  cliniques  et  expérimentales  sur  l’action  de  la  bile 
et  des  sels  biliaires  sur  les  centres  neuro-végétatifs  fen  particulier  respira¬ 
toires),  par  II.  liARUK,  liniANi),  tlAMUS  et  Cuji.mj. 

D’une  part,  étude  de  l’action  de  la  bile  humaine  duodénale  au  cours  d’un  accès 
anxieux.  D’autre  part,  constatation  de  perturbations  respiratoires  chez,  le  pigeon  et  le 
lapin  :  ralentissement  progressif  à  distinguer  des  réactions  de  choc  et  bradypnée  si 
on  pique  brusquement  l’animal  injecté  après  injection  intraveineuse  de  sels  biliaires. 

Sur  un  cas  d’ballucinose  consécutive  à  une  insolation,  par  J.  LALA^^l;  et  Du.mo.n  r. 

Observation  d’un  homme  de  ans  qui,  depuis  22  ans,  à  la  suite  d’un  accès  de  confu¬ 
sion  mentale  apparu  à  la  suite  d’une  insolation  et  qui  ne  dura  pas  longtemps,  à  des 
hallucinations  auditives  dont  il  reconnaît  la  nature  pathologique.  Discussion  de  la  pa- 
thogénie  du  cas  et  de  la  pathogènie  du  syndrome  hallucination. 

Un  cas  d’ereuthophobie  et  ses  conséquences  au  point  de  vue  militaire,  par 

M.  (tAUTiiiim. 

Histoire  d’un  soldat,  déséquilibré  émotif  et  ereutophobe  qui  essaya  de  se  noyer  puis 
de  se  poignarder  le  lendemain  au  cours  d’un  accès  d’anxiété  provoqué  à  23  ans,  .i  l’oc¬ 
casion  de  son  voyage  pour  l’incorporiition  militaire.  La  particularité  réside  dans  la 
coexistence  de  la  réaction  suicide  et  de  l’obsession  do  la  rougeur. 

Discussion  des  conséquences  tl’un  tel  état  mental  pour  la  profession  militaire. 

Trypanosomiase  à  symptomatologie  psychique  prédominante,  par  I  ena/cuu* 
Ulanc  et  Lassalü. 

A  propos  d’un  sujet  qui.  un  an  après  son  infestation,  lit,  à  l’occasion  delà  3”  injection 
do  tryparsamide,  un  accès  de  confusion  mentale  dont  la  durée  fut  de  plusieurs  mois  et 
semble  évoluer  vers  la  guérison,  les  auteurs  font  une  étude  clinique  et  anatomo-patho¬ 
logique  de  la  trypanosomiase.  Cette  psychose  rappelle  jiarfois  la  paralysie  généralê,  et 
l’éclosion  du  délire  de  leur  malade  peut  s’interpréter  comme  une  véritable  réaction 
d’Herxheimer. 


Séance  du  13  décembre  1034. 


Syndrome  de  Weber  controlatéral  et  accès  délirant  mnésique  au  cours  d’ub® 
épilepsie  bravais-jacksonienne  gauche  d’origine  traumatique  (fracture  dd' 
rocher  droit)  :  action  thérapeutique  du  cyanure  d’hydrargyl,  par  MocLAnnT 
CtLAGACIin. 

Chez  un  homme  de  27  ans  une  fracture  du  rocher  produite  par  un  accident  est  sui¬ 
vie  un  mois  après  d’épilepsie  jai  ksonienne  se  répétant  ultérieurement  2  fois  par  setnain* 
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caractérisées  par  des  convuisions  et  des  phénomènes  oniriques;  quatre  ans  plus  tard, 
apparition  spontanée  d’un  syndrome  de  Weber.  Discussions  sur  la  pathogénie  crypto- 
génique  du  cas  et  sur  l’efficacité  de  l’agent  thérapeutique. 

Epilepsie  psychique  traumatique,  par  Mauchand  et  Micoud. 

Un  homme  de  33  ans,  tombant  de  12  mètres,  se  fait  une  fracture  de  la  mastoïde 
suivie  d’otite.  Sept  ans  après,  apparition  d’absences  psychiques  de  plusieurs  minutes, 
us  tard,  accès  d’automatisme  ambulatoire  tantôt  avec  comportement  correct,  tan- 
avec  comportement  incorrect,  mais  sans  exécution  d’actes  délictueux.  Considé» 
cations  sur  l’épilepsie  traumatique. 

■^^lition  de  la  spontanéité  psychique  par  alcoolisme,  par  Courbon  et  Mars. 

Conservation  d’une  activité  réflexe  immédiatement  et  correctement  adaptée,  avec 
parte  totale  de  l’activité  spontanée,  chez  une  femme  alcoolique  âgée  de  44  ans,  ainsi 
sformée  en  un  automate  qui  ne  fonctionne  que  sous  le  maniement  d’autrui.  Dis- 
ussions  de  la  nature  du  syndrome. 

"Subies  mentaux  et  lésions  phagédéniques  multiples,  par  Dourbon  et  Mars, 

^^Pemme  de  62  ans  présentant  un  syndrome  mental  d’affaiblissement  prédémentiel, 
neurologique  de  Friedreich  avec  paralysie  d’un  cubital,  un  syndrome 
”^g®Uf  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  mais  positif  dans  le  sang,  un  syn- 
hurn  *  osseux  d’ulcérations  tcrébrantes  au  niveau  des  4  membres  et  du  ster- 

Discussion  de  la  nature  des  ces  lésions  qualifiées  scrofulate  de  vérole  par  un  der« 
'‘tologiste  et  de  leur  rôle  sur  l’état  mental. 

^réaction  psychopathique  chez  deux  sœurs  schizophrènes,  par  Marcel 
Caron  et  Paul  .Sivadon. 

bon  deux  sœurs  chez  qui  évolue  parallèlement,  mais  suivant  des  phases 

Ujjg  .  nment  synchrones,  une  schizophrénie  avec  éléments  d’aspect  catatonique. 
nient  le  psychopathique,  avec  fixation  homosexuelle,  renforce  réciproque- 

^aire  dT  morbides  de  chacune.  L’une  des  sœurs  affirme  le  caractère  volon- 

QU  ^  ®*'*''*'Ude  catatonique  qu’elle  a  présenté  lors  d’un  internement  antérieur 

®  sa  sœur  présente  actuellement.  Paul  COURRON. 


Séance  du  18  décembre  1934. 


®  mesures  de  sûreté  dans  le  projet  de  code  pénal,  par  X.  Arély. 

hant  les^'^d*"  articles  72  concernant  les  délinquants  aliénés  évidents,  73  concer- 
^ise  en  é  ^  responsabilité  limitée,  74  et  79  concernant  les  récidivistes. 

*'‘'ïhe  et  tl  ■  lacunes  du  projet  qui  notamment  méconnaît  la  valeur  prophylac- 

liordonna  'iu  placement  des  malades  dans  un  établissement  médical,  su- 

l’exécution  préalable  d’une  infraction  grave,  à  l’expiation 
®>  à  la  décision  du  juge  régressif. 
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Avantages  du  projet  de  loi  portant  reJonte  du  code  pénal  dans  les  cas 
de  responsabilité  atténuée,  par  Picard  et  Ey. 

L’article  73  prévoit  l’internement,  à  l’expiration  de  sa  peine,  de  toute  personne  al¬ 
coolique,  toxicomane,  ou  atteinte  d’infirmité  mentale  grave  qui  ayant  commis  un 
crime  ou  délit  passible  d’une  peine  pouvant  s’élever  à  2  'ans  d’emprisonnement,  a  été 
reconnue  par  le  Tribunal  comme  constituant  un  danger  sérieux  pour  la  paix  publique. 
Ce  projet  a  le  mérite  de  préciser  la  notion  de  responsabilité,  de  faciliter  la  tâche  de  l’ex¬ 
pert,  de  supprimer  les  discussions  byzantines,  de  rendre  inutile  la  simulation,  de  conci¬ 
lier  l’intérêt  du  délinquant  qui  sera  traité  médicalement  et  de  la  société  qui  sera  pro¬ 
tégée. 

Résultats  do  la  chysothérapie  prolongée  dans  la  démence  précoce 
d’apparition  récente,  par  IIyvert  Sterr  et  Cohn. 

L’injection  hebdomadaire  de  5  à  10  cent,  de  chrysalbine  ou  de  5  cent,  d’allochrysine 
ou  de  10  cent,  de  myoral  donne  des  résultats  parfois  dès  que  I  ou  2  g.  ont  été  absor¬ 
bés,  mais  parfois  seulement  au  bout  de  7  ou  8  g.  Sur  13  malades  on  compte  11  rémis¬ 
sions  complètes,  d’où  pourcentage  de  80  %  de  guérison,  disent  les  auteurs. 

Paul  Courbon. 


Société  de  médecine  légale  de  France. 


Séance  du  10  décembre  1934. 


Discutant  la  communication  de  M.  Piudisuèvre,  Aproposdesgaucbers(séancedu 

8  octobre  1934),  M.  Brisard  félicite  M.  PiisDiiLièvRE,  de  sa  documentation  variée  et  de 
ses  remarques  personnelles,  mais  il  se  demande  pourquoi  iln’admetpasque  la  gaucherie 
soit  une  anomalie  constitutionnelle.  Les  arguments  tirés  de  l’éducation  et  de  l’imitation 
chez  les  enfants,  pour  importants  qu’ils  soient,  ne  semblent  pas  décisifs.  Si  l’enfant  est 
d'abord  ambiinane,  c’est  que  la  droiterie  ou  la  gaucherie  naturelles  n’ont  pas  encore  eU 
le  temps  de  se  manifester.  11  faudrait  savoir  â  quel  moment  la  prépondérance  de  tel 
ou  tel  hémisphère  va  se  révéler.  Il  est  des  gestes  spontanés  et  élémentaires  qui  ne  dé' 
pendent  ni  de  l’éducation  ni  de  l’imitation  (lancement  d’une  pierre).  La  question  reste 
pourtant  assez  mystérieuse.  Quoi  qu’il  en  soit,  M.  Bhlsard  reconnaît  comme  M.  Pi®' 
Dixu'iVRi;  qu’en  matière  d’indemnisation,  la  main  gauche  du  gaucher  vaut  moins 
que  la  main  droite  du  droitier  (le  gaucher  écrivant  de  la  main  droite). 

M.  Oi.iviur  appuie  de  son  exemple  personnel  la  thèse  de  M.  Brisard.  M.  DuFoon 
préfère  le  test  des  cartes  à  jouer  à  celui  du  lancement  d’une  pierre  qui  n’est  pas  appl*' 
cable  en  cas  de  lésion  notable  d’une  main.  Il  rappelle  que  les  constatations  anatO' 
ino-pathologiques  sont  en  faveur  de  l’existence  de  centres  préformés  dans  l’hémisphèr® 
droit  chez  les' gauchers. 

.VI.  Riii  iiiNoviTCn  a  noté  la  fréquence  de  la  gaucherie  chezles  enfants  arriérés  alof® 
que  les  sourds-muets  sont  droitiers.  La  gaucherie  tient  donc  à  une  anomalie  constiW' 
tionnelle  et  à  un  défaut  d’éducation. 


SOCIÉTÉS 


M.  PiÉDELiÈVRE  précise  qu’il  a  voulu  montrer  que  l’enfant  est  successivement:  d'abord 
snibimane,  puis  ambidextre,  puis,  dans  une  troisième  période,  il  s’oriente  vers  l’emploi 
•^6  la  main  droite  ou  de  la  main  gauche,  enfin,  quand  l’orientation  l’a  conduit  à  l’usage 
prépondérant  de  la  main  gauche,  il  retourne  par  l’éducation  au  stade  ambidextre.  Ce 
fait  montre  que  la  gaucherie  peut  se  corriger  et  que  le  terme  d’anomalie  constitution¬ 
nelle  ne  lui  convient  pas.  Si  les  arriérés  restent  gauchers,  c’est  parce  qu’ils  ne  s’éduquent 
pas  bien  dans  les  premiers  temps  de  leur  vie. 

Fribourg-Ulanc. 


Société  d’oto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est 


Séance  du  M  novembre  1934. 


Hémimyoclonies  facio-palato-linguales  évoluemt  par  crises 
chez  un  artério-scléreux,  par  H.  Roghb,  J.  Ai.i.ii  z  et  J.  Paillas. 

Chez  un  homme  de  54  ans,v>pparaissent  après  des  crises  d’épilepsie,  des  crises  de  myo- 
onies  non  rythmées  de  l’hémiface  droite,  de  la  langue  et  du  voile  du  côté  droit,  qui  se 
patent  plusieurs  fois  dans  la  journée  pendant  plusieurs  mois  et  finissent  par  dispa- 
Les  auteurs  soulignent  les  différences  avec  le  syndrome  de  myoclonies  rythmées 
Voile,  l’hémispasme  facial  essentiel  et  se  rattachent  à  l’origine  artério-scléreuse  vriii- 


®arablable  ( 
Périj 


1  l’absence  de  tout  épisode  ou  de  tout  reliquat  encéphalitique. 


'flétrie  et  tonoscopie  des  décollements  de  la  rétine  guérie,  par  Jf,an-Si 


L’auteur  j 


systématiquement  recherché  chez  ses  opérés  de  décollement  de  la  rétine 


foire'*  technique  diathermique  le  champ  visuel  pour  le  rouge  après  cure  opéra- 

c  re  et  a  noté  la  lenteur  avec  laquelle  la  récupération  se  produit,  qui  dépasse  de  beau- 
(.jj  r  de  récupération  du  champ  visuel  pour  le  blanc.  Dans  un  cas  de  guérison 

ement  parfait,  le  champ  visuel  pour  le  rouge  resta  extrêmement  rétréci  et  la  rc- 
la  é  P^'^'f’bsit  peu  de  temps  après.  Par  contre, la  guérison  se  maintient  dans  5  cas  où 
r  cupération  pour  le  rouge  a  été  et  se  maintient  complète. 

**15100  L**’'tour  a  pu  rechercher  la  pression  artérielle  rétinienne  chez  quelques 

lonst  t*  Pi’i’donce.  il  s’est  contenté  de  la  définition  de  la  pression  diastolique  et  a 

****  abaissement  marqué  (1,5-20  mill.  Hg)  dans  les  guérisons  incomplètes,  alors 
Ij  ^  artériel  remontait  à  30  ou  40  quand  la  guérison  était  complète  et  durable, 
ment  *  investigations  peuvent,  dans  certains  cas,  apporter  des  élé- 

nfs  intéressants  ai 


U  pronostic  de  guérison  opératoire. 


Zona  c 


céphalique  génicuîo-trigémiiial  avec  algies  prémonitoires  et  paralysie 
faciale  tardive,  par  MM.  G.  Aymès  et  Fournieh. 

Suivies  ongulé-maxillaire  primitive  puis  algies  violentes  auriculo-mastoïdiennes 

dg  Ram'*  Popparition  d’un  zopa  facial  droit  à  topographie  géniculée  (zone 

tempo  ^****t,  hémi-langue  droite)  et  trigéminale  (maxillaire  intérieur,  auriculo- 
vélo-p  ','^°****Pbènes  :  troubles  du  goût,  dysphagie  douloureuse.  Absence  de  troubles 
tanémov*  j°'**''  paralysie  faciale  périphérique  globale  ayant  régressé  spon- 

"*■  a**  un  mois. 
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Les  auteurs  notent  le  contraste  entre  les  algies  violentes  du  début  et  la  fugacité  des 
douleurs  postzostériennes,  soulignent  la  diffusion  du  virus  zostérien  et,  du  i>oint  de  vue 
pratique,  le  fait  que  l’affection  à  son  origine  avait  pu  on  imposer  un  instant  pour  une 
infection  oto-mastoldienne  et  laisser  envisager  ropportiinité  d’une  intervention  chi¬ 
rurgicale. 

Crises  d’amblyopie  transitoires  brusques  chez  une  jeune  fille,  par  E.  Auhabiît 
et  ü.-E.  Jaylb. 

Apparition  depuis  pris  d’un  an  chez  une  jeune  fille  de  1 7  ans,  de  crises  de  cécité  bila¬ 
térale  qui  s’installent  et  disparaissent  brusquement  sans  aucun  autre  symptôme  con¬ 
comitant.  Ces  crises  durent  de  quelques  minutes  à  une  demi-heure  et  surviennent  à 
n  imporle  quel  moment.  Elles  apparaissent  chez  un  sujet  atteint  d’un  léger  déséqui¬ 
libre  endocrino-sympathique  avec  petits  phénomènes  paresthésiques  des  extrémités. 

Les  auteurs  posent  le  diagnostic  de  spasme  bilatéral  des  artères  rétiniennes  après 
discussion  du  symptôme  et  étude  de  cas  analogues  déjà  publiés. 

Nystagmus  latent,  hypermétropie  forte  chez  un  hérédo-syphilitique,  par 
H.  Roomi,  Ar.niaiT-CaèMiKiix  et  G.-E.  .Uvi.i;. 

Un  enfant  de  S  ans  présente  les  symptômes  suivants  : 

1“  Nystagmus  latent  dans  le  regard  de  lace  révélé  par  la  fermeture  de  l’un  ou  l’autre 
œil  plus  marqué  par  l’occlusion  de  O.  G. 

2“  Nystagmus  spontané  dans  le  regard  latéral  horizontal  droit,  bien  frappé  dans  le. 
l  egard  à  droite  ;  horizonto-giratoire  horaire  gauche  inconstant,  mal  frappé  dans  le  re¬ 
gard  à  gauche. 

3“  Allégation  de  strabisme  convergent  actuellement  disparu. 

4“  Hypermétropie  avec  astigmatisme  hypcrmétropique  par  microphtalmie.  Antécé¬ 
dents  hérédo-syphilitiques  nets.  Ce  cas  est  comparé  à  d’autres  cas  semblables  recueillis 
dans  la  littérature.  Il  rentre  dans  le  cadre  des  nystagmus  latents  par  suppression  des 
parallèles  de  fusion.  La  localisation  de  la  lésion  causale  est  actuellement  impossible  é 
préciser. 


Sclérose  en  plaques  à  symptomatologie  oto-ophtalmologique  prédominante  ' 
vertiges  et  paralysies  oculaires  des  mouvements  de  latéralité,  par  IL 
J.  Ai.i.iuzct  J.  Laii.i.a-. 

Un  jeune  homme  d’une  trentaine  d’années,  fait  on  mai  1933  une  première  poussée 
de  vertiges  avec  bourdonnements  de  l’oreille  gauche,  paralysie  du  VI  gauche,  puis  p»' 
ralysio  des  lévogyres,  paralysie  faciale  périphérique  gauche,  légère  réaction  du  L.  C.-B' 
Au  bout  do  quelques  mois  tout  rentre  apparemment  dans  l’ordre  lorsque,  en  octobr® 
1933,  nouvelle  période  de  troubles  de  l’équilibre  se  compliquant  au  début  de  diplopi® 
puis  de  paralysie  complète  des  dextrogyres,  d’hémiparésie  gauche  avec  syndrome  diS' 
socié  et  d’hémi-dysesthésie  droite. 
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d’études  oto-neuro-ophtalmologiques  et  neuro-chirurgicales. 


Séance  du  24  novembre  1934. 
Présidence  de  M.  C.heval. 


Cas  isolé  de  dysostose  cranio-faciale  [maladie  de  Crouzon),  par  MM.  V'anI.int 
et  L.  Van  Hogakrt. 

Présentation  d’un  jeune  garçon,  issu  d’une  famille  apparemment  saine,  mais  où  il 
existe  cependant  de  nombreux  cas  de  tuberculose,  et  une  certaine  prédisposition  aux 
tion"^'^'^*'**^*  °®®®uses.  L’exophtalmie  est  apparue  à  6  mois,  5  1  an  on  a  constaté  l’appari- 
d  une  bosse  anormale  au  niveau  de  la  fontanelle  antérieure.  Il  existe  un  dévelop¬ 
pement  pariéto-temporal  considérable,  une  crête  médiane,  un  nez  en  bec  de  perroquet 

'■  du  micrognathisme. 

Cù  ne  note  aucune  autre  malformation  osseuse  ;  les  clavicules,  en  particulier,  sont 

normales. 

ij  ^  ®^9men  oculaire  montre  une  exophtalmie  bilatérale,  du  strabisme  divergent  et 
atrophie  optique  bilatérale. 

ij,  point  de  vue  mental,  il  existe  un  degré  modéré  d’arriération.  En  résumé,  il  s’agit 
an  cas  typique  de  maladie  de  Crouzon,  sans  oxycéphalie. 


as  familial  apparenté  à  la  maladie  de  Laurence-Bardet-Biedl,  par  MM.  Van 
l.iNT  et  L.  Van  Bogaert. 

de  deux  frères  atteints  de  rétinite  pigmentaire,  d’arriération  mentale 
^  *  Prachydactylie  avec  élargissement  des  doigts  aux  mains  et  aux  pieds.  Ces 
Vue  sont  quelque  peu  différentes  dans  les  deux  cas  ;  de  même  au  point  de 

0  1  aspect  général,  l’un  a  des  tendances  è  l’obésité,  l’autre  est  plutôt  maigre. 

Lg  o^amen  oculaire  montre  l’atrophie  des  nerfs  optiques  et  la  rétinite  pigmentaire. 
Les  ■‘■otinien  ne  présente  cependant  pas  l’aspect  qu’il  a  dans  les  cas  classiques, 

visuei**^**^^  s’écartent  également  de  ceux-ci  par  l’absence  de  rétrécissement  du  champ 
^0  •  11  existe  en  outre  des  troubles  du  développement  osseux. 

St  de  liéréditaire,  on  signale  qu’un  oncle  des  sujets  était  atteint  de  cécité 

Ceno  *^”^®otylie.  Dans  une  branche  collatérale  il  existe  un  syndrome  de  dégénérés» 
11  'congénitale. 

Oonsar  ‘^0"^  seules  branches  atteintes  sont  celles  où  il  existe  des  unions 

<1808  '"Sistent  sur  l’intérôt  qu’il  y  a  à  étudier  toujours  des  souches  entières 

'lui  ex'*  t  é  caractère  familial,  de  manière  à  mettre  en  évidence  les  rapports 

’s  ent  entre  des  affections  qui  peuvent  paraître  très  dissemblables. 

symptômes  oculaires  du  status  dysraphicus,  par  M.  H.  Goppez 
{Communication  préliminaire). 

hiates  v  A  qu’on  trouve  chez  les  descendants  des  syringomyéliques  des  stig- 

*’Lomine  **  *  constituent  le  status  dysraphicus  :  thorax  en  bateau,  surtout  chez 
déviées  ;  scolioses  et  cyphoses  ;  inégalité  des  seins  chez  la  femme 
”*8ins  froid  *"*^*^*”'^  mamelon  du  sein  le  plus  petit,  augmentation  de  l’envergure, 
os  et  succulentes  ou  blanches  et  petites  ;  doigts  palmés  et  déformés  ;  trou- 
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blés  de  sensibilité  ;  symptômes  oculaires  caractérisés  par  un  syndrome  de  Horner  sans 
troubles  du  sympathique  cervical,  des  hétérochromies  de  l’iris,  des  signes  de  pseudo¬ 
inflammation;  une  cataracte  peut  également  se  former. 

(les  diverses  malformations  résultent  principalement  du  bulbe,  de  lacunes  de  la  moelle 
cervicale  et  le  noyau  de  la  VII®  paire  est  parfois  atteint.  L’on  observe  alors  une  para¬ 
lysie  faciale. 

L’auteur  démontre  ces  divers  stigmates  par  de  nombreuses  projections. 

Contribution  à  l’étude  des  arachnoïdites  opto-chiasmatiques, 
par  .M.-J.  l'RANçois. 

lin  jeune  homme,  âgé  de  10  ans,  présente  des  céphalées  frontales  et  sous-occipitales 
des  vomissements,  une  névrite  optique  rétrobulbaire  bilatérale  récidivante,  des  symp¬ 
tômes  d’infantilisme,  une  légère  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  et  une  con¬ 
crétion  calcaire  au-dessus  et  en  avant  des  apophyses  clinoïdes  postérieures.  Ces  diff^' 
rents  symptômes  semblent  devoir  imposer  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  poche  de 
Rathke.  A  l’intervention  cependant  on  ne  trouve  pas  de  tumeur,  mais  une  arachnuïdite 
opto-chiasmatique.  L’opération  est  suivie  d’une  guéri.son  ophtalmologique  qui  se  main¬ 
tient  pendant  un  an.  A  ce  moment  le  malade  présente  à  nouveau  des  symptômes  d’hV' 
pertcnsion  intracrânienne  et  meurt  d’hydrocéphalie  aiguë. 

A  la  lumière  de  cette  observation  l’auteur  rapporte  quelques  remarques  au  sujet  du 
diagnostic,  du  pronostic,  de  l’étiologie  et  du  traitement  des  arachnoïdites  opto-chias¬ 
matiques.  Le  traitement  immédiat  sera  chirurgical  pour  dégager  le  nerf  optique 
le  chiasma  ;  ensuite  on  instituera  une  thérapeutique  médicale  causale  dirigée  contre 
l’infection.  Le  diagnostic  se  Itasera  sur  les  symptômes  suivants  :  début  rapide  P®'' 
névrite  rétrobulbaire  sans  altération  du  champ  visuel,  poussées  successives  de  névrite 
optique,  absence  de  modifications  du  liquide  rachidien,  absence  de  signes  neurol®' 
giques  ou  vcntriculographiques,  rareté  des  troubles  hypophyso-tubériens  et  antécé¬ 
dents  infectieux. 

Tension  des  vaisseaux  rétiniens  en  neurologie.  Acquisitions  récentes, 
par  M.  A.  Fritz. 

L’exploration  de  la  circulation  rétinienne  s’étend  actuellement  en  ce  sens  qu'c'* 
ajoute  à  la  recherche  de  la  minima  artérielle  celle  de  la  maxima  artificielle  et  des  pr®®' 
sions  veineuses.  Cette  connaissance  plus  complète  de  la  circulation  rétinienne  a  perm'® 
d’établir  que  la  pression  artérielle  rétinienne  (Mx  et  Mn)  est  égale  â  la  pression  huméral® 
diminuée  de  55  mg.  Hg  ;  cette  relation  devrait  remplacer  le  rapport  classi([ue  (*!'* 
rétinienne  0,45  Mn  humérale)  qui  ne  vaut  que  pour  la  Mn  l'i  pression  normal®' 
La  relation  entre  les  altérations  de  la  circulation  rétinienne  et  les  réactions  intracra 
niennes  se  trouve  de  ce  fait  précisée  :  encore  que  la  vaso-motricité  des  vaisseaux  cé®^ 
braux  soit  minime,  l’hypertension  rétinienne  solitaire  observée  surtout  dans  les  traC 
matisrnes  crâniens  relèverait  d’un  processus  vaso-moteur.  D’ailleurs  une  chute  anormal® 
ment  faible  entre  les  pressions  humérales  et  rétiniennes  peut  s’observer  en  dehors  d® 
toute  atteinte  cérébrale  dans  les  cas  d’atonie  vasculaire  ;  l’inverse  se  rencontre,  d’autr® 
part,  dans  l’hypertonie. 

.\insi  s’établit  la  variabilité  de  cette  circulation  locale.  La  connaissance  de  la  rigid* 
des  vaisseaux  rétiniens,  jointe  â  celle  de  leurcalibre  et  de  leur  pression,  conduit  à  uH® 
approximation  de  l’intensité  delà  circulation  rétinienne  qui  peut,  par  analogie,  être  étc*^ 
(lue  à  la  circulation  cérébrale.  ,11  en  résulte  un  pronostic  des  états  favorisant  l'app®’’ 
tion  des  hémorragies  et  des  ramollissements  cérébraux,  comparables  aux  lésW* 
oculaires  similaires. 
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Van  GEHUGHTEN  (Paul).  Les  neuro-anémies,  RfipporL  présenté  au  I'''  Congre, s- 
hollanclo-helgo  de  Neurologie  et  rte  Psychiatrie,  à  .Vnuter.l im,  Psijcliialrisehc  en 
^mroloiiisehe.  lilndcn,  1034,  n''  2,  47  pages, 

exposé  dans  Iciiuel  après  un  rappel  historique,  l’autour  envisage  le  pro- 
e  actuel  des  synilromes  neuro-anémiques  au  triple  point  île  vue  hématologique, 
s  sut  et  neurologique.  Los  symptômes  nerveux  seuls  sont  étinliés  de  façon  complète 
irtis  leurs  manifestations  cliniques  et  anatomo-pathologiques, 

L  association  de  l’anémie  et  des  trouhles  du  système  nerveux  est  très  fréquente, 
point  que  le  syndrome  neuro-anémique  est  l’affection  la  plus  souvent  rencontrée 
Vent*  ''t  la  sclérose  en  plaipies.  Au  point  de  vue  neurulogiquo,  les  lésions  pen- 

na  b  niveau  de  la  moelle,  du  cerveau  ou  îles  nerfs  périphériques,  don- 

soit  à  la  myélite  funiculaire  ou  dégénérescence  combinée,  soit  aux  formes 
'*  ®nit  a  la  polynévrite  anémique.  Au  point  rte  vue  liématologique,  le  trouble 
^'n'iucmmenl  rencontré  est  celui  rte  l’anémie  pernicieuse  idiopathique. 
P®ht  trouver  cependant  les  symptômes  nerveux  associés  à  des  anémies  pernicieuses 
‘^nuse  apparente  f anémie  botriocéphalique,  gravidique,  par  sclérose  intestinale,  etc.) 
^  groupement  parabiermerien  (sprue,  pellagre).  On  peut  exceptionnellement  voir 
'ation  de  symptômes  nerveux  et  d’anémie  secondaire.  Symptômes  nerveux  et 
réci  *'<^naatologiques  peuvent  évoluer  isolément,  ce  qui  prouve  leur  indépendance 

La''l^'^*^’  '*  '  trouble,  il  doit  y  avoir  un  facteur  commun, 

subst  ‘^'**’actéristique  rtc  la  neuro-anémie  est  la  dégénérescence  vaouolaire  de  1  i 

et*  formation  do  vacuoles  est  due  à  l’atteinte  combinée  du  cylin- 

aném'  ^  myéline.  Cette  lésion  n’est  pas  pathognomonique  des  syndromes  neuro- 

née  P  'ooalisation  des  lésions  dans  le  système  nerveux  o  st  peut-être  cnndition- 

Dans  i*  vasculaire. 

pas  de^ri*^  typiques  où  la  symptomatologie  est  complète ,  le  diagnostic  ne  présente 
‘fflculté.  Mais  nombre  de  fois,  ce  diagnostic  ne  pourra  être  fait  qu'après  une 
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étude  approfondie,  surtout  si  les  symptômes  nerveux  précèdent  les  signes  d’anémie. 

Plusieurs  théories  pathogéniques  ont  été  formulées.  Los  lésions  nerveuses  et  les  lé¬ 
sions  du  sang  paraissent  être  la  conséquence  d’une  véritable  carence.  L’anémie  perni¬ 
cieuse  et  les  syndromes  neuro-anémiques  doivent  être  considérés  comme  des  mala¬ 
dies  carentielles.  A  l’état  normal,  le  facteur  antipernicieux  existe  dans  le  suc  gastrique. 
Ln  cas  d'insuffisance  do  ce.  facteur,  on  voit  survenir  dans  l’organisme  des  symi)tOmes 
graves  que  l’on  croit  i)Ouvoir  attriljuer  à  un  trouble  du  métabolisme  des  lipoi'des.  La 
conséquence  de  cette  dyslijio'i'die  se  traduit  soit  i)ar  des  lésions  du  sang,  soit  par  des 
lésions  du  système  nerveux,  soit  plus  souvent  par  l’association  de  lésions  du  sang  et 
du  système  nerveux.  Le  syndrome  complet  est  réali.sé  par  la  myélite  funiculaire 
neuro-anémique. 

Le  traitement  par  le  foie  et  ses  extraits  ou  par  la  poudre,  d’estomac  a  une  action  cura¬ 
tive  certaine  sur  le  trouble  du  sang.  Son  efncacité  est  moins  constante  sur  les  troubles 
nerveux,  mais,  dans  une  proportion  notable  do  cas,  il  améliore  ou  arrête  leur  évolution, 
à  condition  toutefois  il’être  longlcmpss  et  énergiquement  poursuivi. 

Deux  pages  do  bibliographie  accompagnent  ce  travail  epii  représente  une  mise  au 
point  de  ce  grand  problème  d’actualité  neurologique. 

H.  .Vt. 


LACAN  (J./.  De  la  psychose  pareinoïaque  dans  ses  rapports 
avec  la  personnel,  té.  1  volume,  f.e  l’rancois,  H).3‘.J. 

Si,  dans  une  certaine  mesure,  nous  appréhendons  le  déterminisme  qui  conduit  aux 
états  de  désagrégation  des  fonctions  supérieures  dont  les  démences  représentent  l’a¬ 
chèvement  le  plus  complet,  nous  demeurons  aujourd’hui  (meure  dans  l’incertitude 
relativement  aux  conditions  qui  commandent  l’éclosion  et  l’évolution  de  ce  ((u’un  ap¬ 
pelle.  les  psychoses  et  singulièrement  la  psychose  paranoïaque.  Cette  affection  repré¬ 
sente-t-elle  le  développement  d’une  personnalité  et,  dans  (;e  cas,  traduit-elle  une  ano¬ 
malie  constitutionnelle  ou  une  déformation,  ou  bien,  la  psychose  est-elle  une  maladie 
antonom((  qui  remanie  la  personnalité  en  brisant  le  cours  de  son  dévoloiii)eincnt  V  Tel 
est  le  proldème  fine  |iose  dans  son  remarquable  ouvrage  un  jeune  psychiatre,  M.  Lacan. 

Après  avoir  r!q)pelé  le  développement  hislori(pie  de  cette  question  fondamentale 
et  en  avoir  fait  saisir  toute  la  eoinple.xité,  l’auteur  conclut  que,  dans  Tétai  actuel  de 
la  science,  seule  l’analyse  des  symptômes  clini(iue.s  nous  ouvre  une  voie  riche  de  pro¬ 
messes. 

Aux  éléments  cliniques  bien  connus,  l’auteur  ajoid.((  (luehiues  traits 'nouveaux  ;  les 
illnsi((ns  de  la  mémoire,  les  troubles  de  perception,  en  particidier  h(S  hallucination^ 
vraies.  Tous  ces  [diénomèiics  offrent  un  caractère  commun  :  ils  se  présentent  dans  la 
conscience  avec  une  portée  convictionnellc  immédiate,  une  signilieation  objective 
d’emblée  ;  ils  ne  sont  jarnids  le  résultat  d’une  déduction  «  raisonnante  ». 

lîicn  entendu,  M.  Lacan  se  refuse  à  considérer  les  éléments  psychologiques  de  la 
paranoïa  à  la  lumière  d’un  soi-disant  automatisme  mental  ((ui  n’est  ipi’unc  conception 
•.'rossière  des  anciens  üges.inais  il  pense,  et  ceci  est  le  point  central  de  sa  thèse,  que  les 
contenus  .systématisés  du  délire  ne  sont  pas  lus  fruits  morbides  d’un  jugement  primitive¬ 
ment  vicié  mais,  tout  au  contraire,  forment  l’expression  do  conflits  vitaux  essentiels 
au  sujet.  De  tels  conflits  se  révèlent  donc  comme  la  cause  efficiente  mais  non  spéci- 
liipie  de  la  iwychose.  L’originalité  de  cette  vue  ne  saurait  être  sous-estimée,  car  Ton  sait 
combien  Ton  admet  coiniminéinent  l’origine  cl  la  nature  constilutionricllc  de  la  psy¬ 
chose  paranoïaipie.  Selon  Lacan,  la  conslitution  ne  serait  pas  [irirnitive  mais  secon¬ 
daire  au  délire.  Ce  (pii  ne  veut  point  dire  que  le  parano'i'aipje  n’est  pas  un  prédispose. 
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w>ais  Son  inclination  au  désordre  psychopathique  ne  se  trahit  pas  par  la  constitution 
dite  paranoïaque  mais  plutôt  par  un  caractère  psychasthénique  (Janet)  ou  sensitif 
(Kretchmer). 

Et  l’auteur  en  apporte  une  démonstration  saisissante  dans  l’analyse  méticuleuse 
d  une  observation  type  de  paranoïa  d’auto-punition. 

En  dernière  analyse,  selon  les  vues  personnelles  de  l’auteur,  nous  no  parviendrons 
à  percer  le  mystère  dont  s’entoure  le  développement  de  la  paranoïa  qu’en  nous 'livrant 
“  une  analyse  concrète  de  tout  le  développement  de  la  personnalité  du  sujet,  c’est-ù- 
dire  de  tous  les  événements  qui  forment  la  trame  de  son  histoire,  ainsi  que  de  toutes 
les  réactions  qu’il  a  présentées  au  contact  du  milieu  social  où  il  a  vécu. 

11  convient  de  signaler  l’importance  pratique  qui  s’attache  aux  conclusions  théori- 
9Ues  de  M.  Lacan.  Alors  que  la  paranoïa  «  constitutionnelle  »  apparaît  absolument 
incurable  puisqu’elle  est  lice  à  la  structure  foncière,  germinale  do  l’individu,  la  psychose 
paranoïaque  d’auto-punition  comporte  des  indications  non  seulement  prophylactiques 
niais  thérapeutic[ues. 

J,  Ene  courte  analyse  n’a  pas  la  prétention  de  rapfieler  le  détail  de  tout  ce  que  contient 
ouvrage  do  M.  Lacan  ;  ce  que  nous  avons  voulu  faire  ressortir,  c’est  la  personnalité 
6  1  auteur  et  l’orientation  nouvelle  psychologique  qu’il  s’efforce  de  donner  à  la  psy- 
oWatrie.  _i_  Luehmitte. 


RUDAUX  (P  erre).  Le  syndrome  de  l’artère  cérébelleuse  supér  eure.  Un  volume 
de  188  pages,  .louve,  éditeur,  Paris,  1934. 

L  auteur  fait  dans  cette  thèse  une  étude  d’ensemble  du  syndrome  de  l’artère  céré- 
e  leuse  supérieure.  L’observation  si  instructive  publiée  en  1928  par  MM.  Georges 
uillain,  Ivan  liertrand  et  Noël  Péron  sert  de  base  à  ce  travail, 
ton  première  partie,  Pudaux  rappelle  quelques  notions  élémentaires  sur  l’Ana- 

ùo  du  cervelet  et  du  tronc  cérébral,  ainsi  que  sur  leur  vascularisation.  11  iudiciue  les 
tio  apportées  par  Foix  et  Llillemand  à  la  description  classique  de  l’irriga- 

*on  de  1  axe  encéphalique.  11  étudie  ensuite  l’anatomie  de  l’artère  cérébelleuse  supé- 
6ure  en  insistant  surtout  sur  son  territoire  d’irrigation.  Il  passe  en  revue  les  différentes 
‘puons  qui  ont  été  données  do  ce  vaisseau  et  il  cite  longuement  les  récents  tra- 
'Jaux  '^®°’'®‘'’“y'‘^ahefr  et  Grigorowsky  ainsi  que  ceux  do  .Macdonald  Critchley.  Ru- 
X  a  fait  personnellement  une  élude  anatomique  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure 
^  ùioycn  de  dissections  et  d’injcclions.  Elle  lui  permet  de  donner  de  ce  vaisseau  une 
aussi  en  grande  partie  sur  les  travaux  de  Foix  et  Iliilemand  et  d’au- 
gg  ®  auteurs.  Scs  conclusions  sont  les  suivantes  :  L’artère  cérébelleuse  supérieure  est 
du  "  '®*'®™ant  l’artère  de  la  face  supérieure  du  cervelet.  Elle  fournit  souvent  l’artère 
‘^antelé.  Au  cours  de  son  trajet  se  détachent  dos  branches  centrales,  profondes 
bran  'a  tronc  cérébral  à  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  et  des 

gjj  Périphériques,  superficielles,  qui  vont  sur  le  pédoncule  cérébral  s’anastomoser 
haute  d  *  rameaux  fournis  par  la  cérébrale  postérieure.  Elle  irrigue  la  partie 

L’artèr^  calotte  prolubéranlicllo  représentée  par  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur, 
aiand)*'*^  supérieure  est  une  artère  circonférenlicUc  lonr/ne  (Foix  et  Hille- 

Pour  le  ‘■■rigue  partiellement  les  pédoncules  cérébraux.  Elle  donne  dos  rameaux 
quadr"  pédoncules  cérébraux,  pour  la  partie  posléro-intcrnc  des  tubercules 

cille  Pact-ic  adjacente  du  plafond  du  1V“  ventricule,  pour  le  pédon- 

'■‘cl  supérieur.  L’arlère  cérébelleuse  supérieure  forme  le  premier  cercle  arlé- 

®apérie^ur'^*^°”'^"^”^^°  (Eoix  et  llillemand).  Les  anastomoses  de  l’arl'ère  cérébelleuse 
des  sytèmes  voisins  sont  nondireuses.  Ce  vaisseau  peut  aussi  présenter 

anomalies. 
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Dans  une  deuxième  parlio,  Hudaux  éliidic  les  lésions  anatomo-pathologiques  résul¬ 
tant  de  la  tliromhose  de  l’artère  cérébeilctise  supérieure.  Il  rapporte  les  quelques  ob¬ 
servations  publiées  sur  ce  sujet,  notamment  celles  de  Mills,  do  Worstcr-Drouglit  et 
Allen,  de  Colin  K.  liusscl  et  de  Schuster.  Le  cas  de  Georges  Guillain,  Ivan  Bertrand 
et  Noël  Oéron  est  cité  intégralement.  L’auteur  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

I.cs  ramollissements  déterminés  par  la  thrombose  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure 
sont  rares.  Cette  rareté  est  expliciiiée  par  la  richesse  de  ses  anastomoses.  La  thrombose 
du  tronc  de  ce  vaisseau  est  exxeptionnelle.  Le  plus  souvent  l’oblitération  porte  sur  ses 
branches. 

L’examen  anatorao-f>athologique  des  (piehpies  cas  de  ramollissement  par  thrombose 
du  tronc  de  l’arlèro  cérébelleiisi^  supérieure  montre  les  lésions  suivanb's  : 
ÿ'  A  l’examen  macroscopique,  on  constate  un  ramollissement  de  la  face  supérieure  de 
.  liémisphére  cérébelleux  correspondant.  Los  lobes  i[uadrilatùres  antérieur  et  posté- 
.'rféVr  sont  pri;sque  coni|ilèteracnt  détruits.  Les  deux  vermis,  les  lobes  de  la  face  infé- 
■f’'ri^tn'c  ilu  cervelet  sont  indemnes.  La  face  latérde  de,  risthme  cérébral  (!st  égilemîut 
jrUeinte  :  il  e.xiste  un  ratnollissernent  de  la  cahdle  |irotid)érautiolle  avec  destruction 
peu  près  complète  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

1.  examen  hisLologhpio  pi’rmet  de  préciser  h;  siège  et  la  nature  cxai;ts  des  lésions. 
La  substance  blanche  centrale  du  cervehd,  (d  en  particulier  les  fibres  arciformes  ex¬ 
ternes  sont  complètement  détruites.  Au  niveau  do  la  face  latérale  de  l’isthme  cérébral, 
les  lésions  sont  peu  iirofondes.  ly  a  destruction  du  pédoncule  cérébellou  c  supérieur 
et  du  lermnscus  latéral.  Au-dessous  el  an-<iessus,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  se 
reconstitue,  mais  il  est  idrophié.  Le  noyau  dentelé  est  très  nettement  atrophié.  Le  noyau 
rouge  du  côté  opposé,  point  où  se  termine,  le  iiédoncule  cérébelleux  supérieur,  présente 
une  atrophie  considéridjle. 


Les  noyaux  des  nerfs  crardens  et  le  trajet  de  leurs  racines  sont  intacts. 

La  voie  [lyramidale  est  normide.  Il  existe  des  dégénénîscences  et  des  atrophies  d’or- 
dr(‘  réli'ograde  portant  sur  le  coiqis  restiforme  du  côté  de  l’oblitération  artérielle  et  les 
olives  bulbaires. 

f.a  moelle  no  paraît  jjrésenter  aucune  dégénéré, scence  secondaire. 

Lorsque  la  tbrondjose  porte  seulement  sur  une  ou  |)lusieurs  branches  do  l’artère  cé- 
rébelleu.se  supérieure  et  occasionne  un  raimdlissement,  li^s  lésions  ne  sont  pas  aussi 
étenilues. 

Le  ramollissement  peut  rester  localisé  à  la  calotte  protubérantielle. 

Les  anomalies  do  Tarière  cérébelleuse  supérieure,  la  riidiesse  do  ses  anastomosos  eX" 
piiipient  égidorncnt  la  variabilité  topographiipie  des  lésions  qu’on  peut?  observer,  ainsi 
que  leur  différence  d’intensité. 

La  thrombose  d’artères  voisines  coexiste  fréquemment  avec  celle  de  l’artère  céré¬ 
belleuse  supérieure.  De  ce  fait,  l’interprétation  exacte  des  lésions  peut  être  rendue  diffl' 

La  Iroisième  partie  du  la  thèse  est  consacrée  au  syndrome  clinique  do  Tarière  céré¬ 
belleuse  suiiéricure.  Hudaux  reprend  la  symptomatologie  des  cas  qui  ont  été  rapportés! 
l’auteur  conclut  que  le  syndrome  clinique  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure  résultant 
d’un  ramollissement  en  rapport  avec  l’oblitération  de  ce  vaisseau  est  rarement  observé- 

La  thrombose  vasculaire  est  duo,  dans  la  règle,  à  une  artérite  chronique  oblitérantSi 
le  plus  souvent  athéromateuse,  parfois  syphilitirpio. 

Elle  SC  voit  surtout  autour  de  la  soixantaine.  Le  début  dos  accidonls  est  gjnéralB' 
rnent  brusque,  marqué  par  un  ictus.  Il  est  fréquemment  précédé  de  prodromes. 

Le  syndrome  complet  cl  pur,  dû  à  une  oblitération  du  tronc  de  Tarière,  est  caracté¬ 
risé  essentiellement  par  : 
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o)  Des  mouvements  involontaires  au  repos,  d’un  c  té  du  corps  [côté  de  ta  lésion),  particu- 
lièremenl  marqués  au  niveau  du  membre  supérieur  ; 

^3)  Un  hémisijndrnme  cérébelleux  de  ce  même  côté  ; 

Une  hémianesthésie  dissociée  à  type  syringomyéliqiic  du  côté  opposé. 

L  absence  de  signes  pyramidaux  ; 

*)  L  absence  de  paralysies  des  nerfs  crâniens. 

Le  syndrome  clinique  une  fois  constitué  ne  tarde  pas  à  se  lixcr. 

H  existe  de  nombreuses  formes  cliniques  de  ce  syndrome. 

A  côté  du  syndrome  total,  très  rare,  il  faut  citer  des  syndrome.s  partiels,  souvent  mé¬ 
connus.  Lorsque  les  petiles  branches  de  l’artère  cérébelleuse  supérieure  destinées  à  la 
calotte  protubcrantiellc  sont  seules  oblitérées,  les  troubles  cérébelleux  et  sensitifs  siè- 
Sent  alors  du  même  côté,  mais  sont  croisés  par  rapport  aux  lésions  (.Schuster).  D’autres 
artères  peuvent  être  lésées  en  même  temps  et  leur  tlirombose  détermine  dos  signes  cli' 
oiques  s’associant  à  ceux  qui  sont  en  rapport  avec  l’oblitération  de  l’artére  cérébelleuse 
supérieure.  Ce  sont  les  .syndromes  mixtes. 

Les  anomalies  de  l’artére  cérébelleuse  supérieure,  la  richesse  de  ses  anastomoses 
expliquent  aussi  la  variabilité  des  signes  cliniques. 

Rudaux  note  pour  terminer  que  le  syndrome  clinique  de  l’artère  cérébelleuse  supé- 
“■leure  trouve  son  explication  dans  des  lésions  anatomiques. 

Les  mouvements  involontaires  unilatéraux  résultent  des  lésions  du  pédoncule  céré- 

clleux  supérieur  ou  du  noyau  dentelé  du  même  côté. 

L  hémisyndrome  cérébelleux  est  expliqué  par  les  lésions  de  la  face  supérieure  de 

Lemisphère  cérébelleux  de  ce  même  côté. 

hémianesthésie  croisée  à  type  syringomyélique  dépend  des  lésions  de  la  calotte 
Pfotubérantiellc.  Cette  hémianesthésie  siège  du  côté  opposé  h  ces  dernières. 

ne  bibliographie  complète  ce  travail  d’uii  réel  intérêt,  au  point  de  vue  de  la  con- 
'’aissancc  des  syndromes  vasculaires  cérébraux.  H.  .M. 


(Robert).  Anglodynamique  des  membres  et  lésions  du  système  nerveux 
®  la  v.e  en  relat  on.  Essai  de  class  f  cat  on  cl  n  que  et  de  sytémat  sat  on  ana- 
'tn  qve.  Imprimerie  Mari-Lavit,  Montpellier,  1934,  thèse  n»  35,  brochure  de  264  p. 
^  navail  important  et  original  reposant  sur  dos  rcclierch'es  cliniques  faites  dans  le 
®^ice  du  pr  F.u/ière  et  dans  le  laboratoire  du  P^Pagès,  et  comprenant  cinq  parties. 
^  ans  la  première  partie,  l’auteur  définit  ce  qu’il  entend  par  angiodynnmique  et  ré- 
les  notions  de  physiologie  élémentaire  qui  s’y  ra|)portent. 

partie  est  consacrée  à  l’exploration  de  la  dynamique  vasculaire  des 
g  L'auteur,  après  avoir  rappelé  les  précautions  générales  indispensables  à  ces 

he  l’ét*'^'  différents  procédés  d’exploration  de  l’état  vasculaire  spontané  et 

Parm"  provoqué  ou  réflexes  vaso-moteurs.  Il  essaye  de  mettre  en  évidence, 

les  •  donnent  les  meilleurs  renseignements,  les  procédés  les  plus  simples  et 

l’in"^*^*^^  supportés  par  les  malades.  Il  conseille  l’oscdlométrie  bilatérale  simultanée» 
Il  ins'  t  ®^*®riographiquo,  la  capillaroscopie  et  les  épreuves  des  bains  et  des  raies. 
®Sir  a  **  sur  l’importance  qu’il  y  a  è  tenir  compte  des  conditions  extérieures,  à 
^  ^  ec  méthode  et  patience  et  à  répéter  souvent  les  mêmes  examens. 

‘■elrouvé'*'^**”'*  Partie  est  une  étude  analytique  des  faits  cliniques  et  expérimentaux 
l’étage  n^  littérature  médicale  ou  observés  par  l’auteur  ;  ils  sont  classés  selon 

est  te  atteint  et  chaque  chapitre  dont  il  est  impossible  de  donner  ici  l’analyse 

Les  déductions  anatomiques, 

synthès**^*-  parties  sont  consacrées  .à  la  synthèse  des  données  précédentes 

elinique  et  synthèse  anatomique. 
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Du  point  Ue  vue  clinique  il  apparaît  que  deux  fonctions  vasculaires  essentielles,  la 
tonicité  et  la  réflectivité,  sont  souvent  perturbées  au  cours  des  lésions  portant  sur  le 
système  nerveux  de  la  vie  de  relation.  Les  troubles  du  tonus  sont  :  l’hypervaso-cons- 
triction,  la  vaso-constriction,  l’hypervaso-dilatation  et  la  vaso-dilatation; ceux  de  la 
réflectivité  :  rexaqération,  ia  diminution,  l’abolition,  ou  l’inversion  dos  réponses,  qui 
peuvent  être  localisées,  controiatérales  ou  généralisées  ;  les  modifications  des  réponses 
pouvant  dans  certains  cas  traduire  non  pas  l’atteinte  de  l’arc  réflexe,  mais  une  pertur¬ 
bation  de  la  tonicité. 

Trois  principaux  groupes  de  syndromes  doivent  être  distingués  :  les  syndromes  de 
vaso-constriction,  les  syndromes  de  vaso-dilatation  et  les  syndromes  d’automatisme,, 
mais  scion  l’étage  atteint  et  selon  le  mécanisme  jiathogéniquo  l’auteur  distingue  :  des 
syndromes  de  libération  centrale,  des  syndromes  d’excitation  centrale,  un  syndrome  de- 
section  périphérique,  un  syndrome  d’irritation  périphérique  et  un  syiulromo  de  libé¬ 
ration  médullaire  ;  il  él  mine  le  terme  do  paralysie  vaso-motrice. 

Du  point  de  vue  anatomique  on  peut  distinguer  quatre  types  de  neurones  allant  du 
centre  vers  la  |)éripbério.  Les  premiers  neurones  prennent  leur  origine  dans  l’encéphale 
en  de  nombreux  points,  qu’il  ne  semble  pas,  malgré  la  connaissance  de  quelques-uns, 
que  l’on  puisse  schématiser  à  l’heure  actuelle  ;  les  voies  efférentes  de  cos  neurones  s’en¬ 
trecroisent  dans  la  partie  supérieure  du  bulbe  au-dessus  de  l’entrecroisement  des  voies 
sensitives  et  motrices.  Les  deuxièmes  neurones  sont  bulbaires  et  aboutissent  à  des  cen¬ 
tres  médullaires  ;  la  clinique  permet  do  penser  que  les  fibres  qui  en  partent  suivent  les 
voies  motrices,  si  elles  sont  de  nature  orthosyrnpathiquo  et  les  voie  sensitives,  si  elles 
sont  de  nature  parasympathique. 

Les  troisièmes  neurones  ont  leurs  centres  situés  dans  une  grande  partie  de  la  moelle, 
mais  leur  métamérie  no  correspond  pas  à  celle  des  éléments  du  système  nerveux  de  la 
vie  de  relation,  pour  les  vaso-constricteurs  au  moins,  et  on  conçoit  l’importance  cli¬ 
nique  d’une  telle  considération. Les  quatrièmes  neurones  ont  leurs  centres  dans  les  gan¬ 
glions  rachidiens  ou  dans  les  ganglions  de  la  chaîne  latéro-vortébrale,  le  plus  grand 
nombre  des  fibres  qui  en  partent  suivent  io  trajet  dos  nerfs  rachidiens,  les  autres  les 
plexus  périvasculaires. 

Les  éléments  nerveux  vasculaires  centripètes  no  paraissent  pas  remonter  au  delà 
des  ganglions  rachidiens,  les  influx  nerveux  empruntant  ensuite  les  voies  sensitives  de¬ 
là  vie  de  relation.  Toutes  ces  formations  présentent  des  éléments  d’association. 

En  somme,  quatre  étages  doivent  être  distingués  dans  le  fonctionnement  de  l’angfio- 
dynamique  : 

1“  Un  étage  central  encéphalique  qui  préside  à  la  régulation  thermique  générale  ; 

2°  Un  étage  central  bulbaire  qui  préside  à  la  régulation  circulatoire  générale  ; 

3“  Un  étage  intermédiaire  médullaire,  qui  répartit  les  influences  supérieures  et  régi® 
la  vascularisation  segmentaire  ; 

4“  Un  étage  de  distribution  médullopériphorique  ofi  se  réalise  par  des  mécanismes 
réflexes  divers,  à  plusieurs  étages  secondaires,  l’automatisme  vasculaire  périphérique^ 

Les  capillaires  méritent  une  place  à  part,  car  tout  on  étant  sous  la  dépendance  de 
ce  système  nerveux,  ils  peuvent  s’en  libérer  par  des  phénomènes  d’automatisme  parti¬ 
culiers  étroitement  en  rapport  avec  i’étatph/sico-chimique  dusangot  des  tissus.  Cette 
indépendance  enlève  une  part  de  leur  signification  aux  constatations  capillarascopiques, 
et  à  ce  sujet  l’auteur  distingue  dos  archicapillaires  classiques  les  pseudo-archicapillaires 
dont  la  cause  et  la  signiUcation  sont  différentes. 

Une  riche  bibliographie  complète  ce  travail  illustré  de  31  ligures,  qui  intéreS' 
sera  les  neurologistes  et  les  rardiologiips  et  fait  le  plus  grand  honneur  à  l’école  de  Mont¬ 
pellier.  1-1.  Mullaheï. 
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ALBANE  {Auguste).  Tuberculose  et  démence  précoce.  Quelques  recherches 
clin.ques,  biol-'g-ques  et  expérimentales.  Un  volume  de  119  pages.  Le  François, 
éditeur,  Paris,  1934. 

Les  rapports  de  la  démence  précoce  et  de  la  tuberculose  ont  fait  l’objet  de  nom¬ 
breuses  discussions  depuis  quelques  dizaines  d’années.  Kraepelin  le  premier  avait  d’a¬ 
bord  pensé  à  la  possibilité  d’une  étiologie  bacillaire  du  syndrome  qu’il  avait  décrit  ;  il 
devait  par  la  suite  abandonner  cette  hypothèse.  Elle  fut  reprise  entre  autres  par  Klip- 
Pel  et  par  Lhermitte.  Dès  1908,  Claude  et  Rose  apportaient  la  notion  d’une  indubitable 
signature  toxi-infectieuse  de  la  maladie  en  relatant  une  très  belle  observation  anatomo¬ 
clinique  d’hébéphréno-catatonie  longuement  suivie  et  en  rapport  avec  une  véritable 
méningo-encéphalite  d’origine  tuberculeuse.  Ils  distinguaient  nettement  des  lésions 
observées  dans  leur  cas,  de  certaines  dégénérations  terminales  et  les  rattachaient  de 
oçon  incontestable  à  la  tuberculose.  Ainsi,  à  côté  de  la  démence  précoce  dégénérative 
des  adolescents, ils  admettaient  l’existence  d’autres  tableaux  cliniques  de  démence  pré¬ 
coce  liés  à  d’indéniables  encéphalites  toxi-infectieuscs  tuberculeuses. 

Nombreux  sont  les  autours  dont  les  travaux  mériteraient  d’ètre  mentionnés,  mais  un 
historique  détaiilé  et  complet  de  la  question  pourrait  taire  à  lui  seul  l’objet  d’un  volu- 
®ineux  travail.  A...  se  borne  à  rapporter  les  détails  des  recherches  cliniques  biolo¬ 
giques  et  expérimentales  qu’il  a  poursuivies  pendant  trois  années  à  l’Asile  de  Clermont- 
c-lOise,  puis  à  la  maison  nationale  de Charenton,  sous  la  direction  du  D'  Baruck  et 
ovec  le  D'  Biderrnann. 

^  Line  première  série  d’investigations  consistait  à  préciser  le  type  clinique  et  évolutif 
^  0  la  tuberculose  pulmonaire  des  déments  précoces  ;  ces  recherches  ont  mis  en  évidence 
notion  de  la  prédominance  torpide,  scléreuse  ou  abortive  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  chez  de  tels  malades.  En  outre,  ces  atteintes  tuberculeuses  précèdent  avec  une 
notable  fréquence  l’éclosion  des  troubles  mentaux  chez  des  déments  précoces. 

^  Une  deuxième  série  d’investigations  histologiques  et  expérimentales  devait  tendre 
^^rechercher  l’explication  de  cette  alternance  des  poussées  évolutives  tuberculeuses 
es  troubles  mentaux  ;  alternance  sur  laquelle  Claude  et  Baruck  ont  insisté  et  d’où 
lose'"*^*  notion  en  apparence  paradoxale  d’une  grande  fréquence  de  la  tubercu- 
g  '^nns  les  antécédents  des  déments  précoces,  et  cependant  d’un  certain  antagonisme 
,  psychose  et  les  caractères  évolutifs  des  lésions  anatomiques.  Les  troubles  psy- 

Veiu  ^  'nstallent  le  plus  souvent  au  moment  du  déclin  des  lésions  bacillaires  et  peu 

n  disparaître  au  contraire  quand  ces  lésions  se  réveillent.  Les  localisations  tuber 
etc  °Lservées  sont  variables  fpleurésic,  tuberculose  pulmonaire,  adénopathie 
^  ■  Mention  spéciale  doit  être  faite,  d’une  part,  à  certaines  réactions  méningées 

'’irus'^*  typho-bacilloscs.  En  conclusion,  à  côté  de  la  mise  en  évidence  du 

s  tuberculeux  chez  les  déments  précoces,  il  y  a  donc  lieu  de  faire  jouer  un  rôle  à  la 
fois  *  hfe  l’organisme  et  aux  réactions  allergiques  et  anaphylactiques  liées  à  la 

Enr  “  l’infection  tuberculeuse  antérieure, 

en  1-  domaine  expérimental.  A...  s’est  proposé  non  plus  seulement  de  déceler 

Perveu"'^'^^  Présence  des  virus  mais  de  reproduire  expérimentalement  les  symptômes 
^  l’animal.  Ses  recherches  expérimentales  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
ïHenf  P^PPiis  soit  la  mise  en  évidence  du  virus  liltrable,  soit  la  reproduction  expéri- 
Un\e  nerveux  chez  l’animal. 

des  r  *  ““''rage  représente  une  contribution  importante  à  cette  question  d’actualité 
PPorts  de  la  démence  l'récocc  et  de  la  tuberculose.  H.  Moll  ret.  • 


Bonnier 


(IM.).  De  l'influence  des  facteurs  somatiques  et  psych’ques  sur  les 


lants  et  les  états  pupillaires  (Ueber  kôrperlic.ht  und  seelische  Einflüsse 
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auf-Pupillen  bewegiinpen  und  Pupillenzust  nde).  'I  hèse  Zurich,  1Ü33,  cl  Eer  JXc.rven- 
nrzl,  VU,  1934,  h.  7,  pp.  349-300  et  398-413. 

Dans  cette  thèse,  faite  sous  l’inspiration  du  P'  R.  1-Icss,  à  l’Institut  de  Physiologie 
de  Zurich,  l’autour  examine  l’influence  de  divers  facteurs  somatiques  et  psychiques 
sur  l’appareil  irido- pupillaire.  Il  classe  leurs  effets,  d’une  part  en  phénomènes  einétiques 
(mouvements  pupillaires)  ou  statiques  (états  ])U]nllnires),  d’autre  part,  en  phénomènes 
constricteurs  ou  dilatateurs.  Il  cx]iose  ensuite  comment  la  fonclicm  irido-pupillairc 
s’enchaîne  aux  autres  fondions  de  l’organisme  et  quels  en  sont  les  mécanismes  et  les 
résultats  fonctionnels. 

Les  mouvements  pupillaires  myoti(|ucs  (inyosis)  s’observent  chaque  fois  qu’une  réac¬ 
tion  protectrice  a  lieu  dans  l’organisme.  Ils  signifient  qu’au  moment  où  ce  dernier  s’ef¬ 
force  d’atténuer  l’effet  des  excitations  extéiicures,  l’innervation  parasymf)athique  aug¬ 
mente  d’intensité  dans  raf)pareil  oiiti<[ue,  alors  que  celle  du  sympathique  diminue. 
Cette  règle  s’ajipliriue  non  seulement  aux  l'éactions  pi'otectrices  ou  défensives  dos  ap- 
jrareils  annexes  do  certains  organes  sensoriels  (iris,  corps  ciliaire,  païqiière,  tympan) 
mais  aussi  aux  réactions  d’appareils  végétatifs,  tels  que  l’appareil  resiiiratoire  et  circu- 

On  observe  au  contraire  les  mouvements  ]uipillaires  mydriatiques  (mydriasis), 
chaf[ue  fois  que  l’individu  entre  en  relations  actives  avec  son  milieu  ambiant  et  en  uti¬ 
lise  les  influences  opportunes.  C’est  le  cas  de  toute  excitation  sensorielle  dont  les  effets 
se  généralisent  dans  l’organisme,  ainsi  que  de  toute  activité  associative  ou  psychomo¬ 
trice  intense.  Les  mouvements  pupillaires  mydriatiques  (dits  mydriasis)  et  les  états 
do  dilatation  puiiillaire  prolongée  (dits  mydrioma),  caractérisent  donc  toute  phase 
fonctionnelle  énergéticiuc  de  l’organisme  (phase  ergoiropc  de  Mess).  Ils  rélèvcnt  la 
lirédominance  des  influx  nerveux  sympathiques  sur  les  influx  ])arasymi)athiques, 
lorsqu’il  y  a  augmentation  de  potentiel  énergétique  dans  la  sphère  animale. 

Inversement,  on  rencontre  les  états  de  constriction  pupillaire  pcrmanenle  (myoma) 
chaque  fois  que  l’organisme  exerce- une  activité  restitutive  en  vue  de  l’élaboration  de 
lu  conservation  et  du  renouvellement  des  cellules  (phase  trophotrope  de  Mess).  C’est  le 
cas  des  états  de  sommeil  et  de  tligestion,  au  cours  desquels  l’organisme  déploie  une  acti- 
\ité  essentiellement  assimilatrice,  ce  qui  diminue  momentanément  la  capacité  de  tra¬ 
vail  du  système  animal.  Les  pupilles  étroites,  que  l’on  observe  alors,  indiquent  la  prédo¬ 
minance  des  influx  parasympathiques  sur  les  influx  sympalhiquesetoonfirment  l  orien- 
tation  trophotrope,  c’est-à-dire  anabolique  de  ces  états  fonctionnels. 

Une  très  importante  bibliographie  complète  cotte  thèse,  riche  en  aperçus  originaux' 
et  dont  la  lecture  présente  un  intérêt  certain  jjour  les  neurologistes  et  tes  ophtalmolo¬ 
gistes.  IL  Moi.laurt. 

DA  FONSECA  BICUDO  JUNIOR  (Joao).  Le  réflexe  crémastérien.  Sa  dieso- 
ciat  on  dans  les  affecfcons  nerveuses  (O  Rcflexo  cremasterico.  Sua  Dissociaci'o 
nas  Molestias  Nervosas  (sinal  de  Tolosa).  Thèse  Sao  Paulo,  1934,  Revista  dos  Tribn- 
nis,  Sao-Paulo,  258  pages,  figures. 

Très  importante  thèse  ayant  pour  objet  l’étude  des  réflexes  crémastérien,  a\i  point 
de  vue  physiologique  et  pathologique. 

Une  pronnèro  partie  est  consacrée  à  Tétude  du  réflexe  crémastérien  superficiel  et 
profond.  Le  réflexe  crémastérien  superficiel  est  en  relation  intime  avec  la  sensibilité 
tactile.  Il  peut  être  recherché  indifféremment  dans  la  rotation  debout  ou  horizontale- 
Il  est  obtenu  au  moyen  d’une  légère  excitation  de  la  partie  suporo-internede  la  cuisse, 
cl  c’est  en  cette  même  région  qu’il  se  manifeste.  Toutefois  il  peut  s’étendre  à  la  face  in' 
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terne  jusqu’au  niveau  du  genou  et  a  pu  être  constaté  également  sur  la  face  externe.  La 
symétrie  des  deux  zones  réflexogènes  est  la  règle. 

Le  réflexe  crémastérien  profond  semble  en  relation  intime  avec  la  sonsil)ilité  profonde 
spécialement  avec  la  sensibilité  viscérale.  Je  crois  à  tort  être  le  riremier  à  l’avoir  dé- 
<=>■•1  isolément. 

•’echerclie  par  pression  des  masses  musculaires  de  la  face  antéro-intnrne  de  la 
e  au  point  d’umon  du  tiers  supérieur  avec  le  tiers  moyen,  paraît  être  le  lieu  d’élec- 
**011  affaibli.  Le  malade  doit  être  dans  le  décubitus  dorsal. 

ez  1  individu  normal,  l’intensité  du  réfle.xe  superficiel  et  du  rèlle.xe  [irotond  est 
^  Parable  et  les  réponses  sont  identiques  à  droite  et  à  gauche,  'trois  fois  seulemciil 
ten.  J^”*'**^'*^*’  "'•^Kalité  que  rien  ne  pouvait  expliquer.  L’.ige  semble  atténuer  l’in- 
On  1*”  réflexes,  en  même  temps  que  la  zone  réfle.xogènc  jiar  il  se  rétrécir. 

rois°.  eonstatalions  inverses  chez  les  sujets  jeunes  et  chez  renfaiit  ;  lontc- 

eo'ré  nouveau-né  les  réponses  sont  liabiliiellement  inexistantes.  A  signaler  en- 

con  ^  chez  certains  individus,  d’obtenir  le  réfle.xe,  crémastérien  profond  iiar 

'’ombir*'**"  blanche  dans  une  région  située  entre  l’appendice  xyphoïde  et 


domaine  de  la  |iathologie,  .1.  ..  a  étudié  les  réflexes  crémastériens  sur  plus  de 
puis  ’os  hémiplégies  récentes  les  réfle.xes  manquent  des  deux  cfités, 

'*n  côté  non  paralysé.  Dans  les  hémiplégies  anciennes,  les 
variables.  .1...  n’a  jamais  observé,  dans  ces  cas,  d’exa- 
Dan"”  poralysé,  conlraircmcnl  aux  affirmations  do  certains  auteurs. 

ParallTi  ®'^*®'’ose  en  plaques  l’étal  des  deux  réfle.xes  crémastériens  est  exactement 
Dan,  **  *^'^*"*  roflcxes  cutanés-abdominaux. 

Pa  '■'"■'«''ons  des  réfle.xes  sont  calquées  sur  l’état  des  sensibilités, 

(lu  '■■■  comme  fréquente  et  assez  caractéristique  la  disparition 

U  réflexe  crémastérien  profond. 

Lilité  relations  importantes  entre  le  réfle.xe  crémastérien  profond  et  la  sensi- 

‘^‘sparlr'^*^'^'**'^’  '  ou  la  diminution  do  celui-ci  traduisant  l’exagération  ou  la 

•'Pister  "*”  mversomonl.  A  celle  exception  près,  le  réflexe  profond  peut 

D’antr*^'”*^  **''**’''' ‘*''00  de  toute  la  sensibilité  objective  superlicielle  et  profonde. 

Paraître  ^  '''''*^*o-xo  crémastérien  qui  manquait  chez  certains  malades  a  pu  réap- 

’solée  du'"^'  ''  récupération  delà  sensibilité  tactile.  La  suppression 

'les  cuisse."^*^^**-^*  crémastérien  superficiel  existe  dans  les  cas  d’anesthésie  superlicielle 
laire.  lésion  périphérique  (section  des  nerfs  cutanés),  soit  par  lésion  médul- 


^^b'blent''*  tbaladie  de  l>arJ<inson  les  réflexes  peuvent  exister,  même  très  vifs.  Ils  ne 
Dans  1  modinés  dans  l’épilepsie  essentielle. 

centaine'd^'*'^*^"***'  partie  de  cet  ouvrage,  .1...  raiiporte  les  observations  résumées  de 
Pages  H  U-.  °  '”'’’odes  qui  ont  permis  l’élaboration  de  cette  intéressante  étude.  Trois 
'>0  b'bliographic  accompagnent  ce  travail.  H.  M. 


hémoi 


Tragique.  ']  htlse  de  Paris,  1934.  Editeur  Weibcl,  Paris. 


*'P^ciaien,eiît  '*''*^^*  aiguës  peuvent  prendre  la  forme  hémorragique.  L’auteur  étudie 
Paraît  coinra  '  '^”'^'^P’'®*‘te  psychosique  aiguë  hémorragique.  Celte  affection,  qui  ap- 
''Ivers,  Se  m  'l'cde  de  réaction  de  l’encéphale  à  des  agents  infectieux  ou  toxiques 
cliniquement  par  le  délire  aigu  (Toulouse,  Marchand  et  (lourtois). 
jours  après  le  début  du  syndrome  apparaît  un  coma'profond  avec  élévation 
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K).; 

tliermiquc  qui  traduit  le  processus  hémorragique  cérébral  ;  on  peut  alors  observer  des 
signes  de  localisation  ou  d’excitation  corticale  :  crises  épileptiformes  généralisées  ou 
jacksoniennes,  hémiplégie,  monoplégie.  Le  liquide  céphalo-rachidien  d’abord  rose,  de¬ 
vient  ensuite  xanthochromique  ;  il  présente  une  forte  albuminosc  dépassant  2  g.  et 
une  leucocytose  variable  (10  à  80  éléments).  L’azotémie  est  constante.  La  mort  sur¬ 
vient  rapidement.  , 

Les  foyers  hémorragiques,  qui  sont  le  plus  souvent  multiples,  intéressent  les  régions 
corticales  et  sous-corticales  et  se  localisent  de  préférence  dans  les  régions  antérieures  du 
cerveau.  Ils  sont  secondaires  à  la  thrombose  dos  veines  méningées  et  sont  constitués 
par  l’agglomération  d’hémorragies  punctiformes  périveineuses  et  péricapillaires  en¬ 
traînant  secondairement  le  ramollissement  aigu  du  tissu  nerveux.  Les  lésions  dans  les 
j'égions  non  hémorragiques  sont  celles  de  l’encéphalite  psychosiquo  aiguë  :  altérations 
cellulaires  aiguës,  périvascularite,  satellitose,  nodules  inflammatoires,  œdème  céré- 

La  fréquence  do  cette  forme  hémorragique  de  l’encéphalite  psychosique  aiguë  est 
de  II)  %  dos  cas.  Mlle  apparaît  aussi  bien  au  cours  du  délire  aigu  primitif  que  du  délire 
aigu  secondaire  à  une  maladie  toxi-infcclicuse  ou  à  la  pucrpéralité. 

Mette  forme  hémorragique  est  à  rapprocher  des  encéphalites  hémorragiques  que  l’on 
a  décrites  comme  complication  dos  maladies  infectieuses  chez  l’enfant  et  l’aduDe. 

L.  Makciiand. 

MICHEL  (J.).  Contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  et  du  traitement 
des  états  psychoneurasthéniques.  Thisc,  Nancy,  1932,  p.  33. 

Cotte  synthèse  de  la  question  des  états  psychoncurasthéniques  s’efforce  de  combiner 
les  théories  organicistes  et  psychogènes.  Au  dernier  point  de  vue,  le  rôle  de  l’hérédité 
névropatliique  puis  do  l’éducation,  selon  Ilockel,  est  mis  en  vedette  ;  d’autre  part  est 
soulignée  l’importance  des  facteurs  déterminants,  chocs  émotifs  divers,  surmenage,  mais 
aussi  infections,  traumatismes. 

Du  point  de  vue  organique,  les  symptômes  capitaux  d’asthénie,  objectivement  con¬ 
trôlable,  et  les  modifications  d  i  psychisme  peuvent  généralement  se  rattacher  à  des 
troubles  neuro-végétatifs  et  humoraux,  qui  paraissent  conditionner  également  les  trou¬ 
bles  digestifs  et  circulatoire^,  parmi  lesquelsl’hypotcnsion  mérite  une  mention  toute  spé¬ 
ciale.  L’alcaloso,  généralement  liée  à  l’hypervagotonie,  est  reconnue  ici  comme  un  des 
éléments  les  plus  constants  du  déséquilibre  végétatif  et  dirigera  en  partie  la  thérâpeU' 
tique  par  régime  acidifiant  et  acide  phosphorique. 

L’hérédo-syphilis,  reconnue  dans  11  observations  sur  19,  est  un  facteur  du  plus  haut 
intérêt,  do  sorte  (luo  le  traitement  étiologique  (mercure  et  iode  per  os  principalement) 
doit  souvent  compléter  la  psychothérapie  avec  ou  sans  isolement  et  le  traitement  symp' 
tomatique,  où  les  hypnotiques  doux,  la  balnéothérapie,  l’opothérapie  nuancée  seloh 
chaque  cas,  la  crinothérapie,  restent  toujours  en  honneur.  P.  Michon. 

ZACKARTCHENKO  (MT.  A.).  Les  maladies  vasculaires  du  tronc  cérébral' 
Thrombose  de  l’artère  du  sulcus  bulbaire  (Sosoudistie  sabolewanlja  mosgo' 
worvo  stwola.  .Sakiiporka  art.  sulci  bulbarls).  Un  volume  de  127  pages,  2  plancheSi 
Acta  Universitatis  Asiae  Mediae.  Séries  IX.  Medirina,  fasc.  15  (Taschkent)i 
2  roubles. 

Dans  cet  intéressant  ouvrage)  consacré  aux  lésions  bulbaires  d’origine  vasculai'’®' 
Z...  étudie  spécialement  l’atteinte  de  la  partie  moyenne,  région  de  forme  ttiangulal’’*^ 
allongée  el  limitée  par  les  racines  des  deux  nerfs  grands  hypoglosses.  Cette  région  esl 
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irriguée  par  un  système  artériel  spécial,  «  le  système  de  l’artère  du  sillon  médian  (les  ar¬ 
tères  médianes  antérieures,  l’artère  du  sillon  du  bulbe)  ».  L’ensemble  de  ce  système 
iorrae  un  cercle  artériel  ou  mieux  un  losange,  dont  les  deux  bords  supérieurs  sont  re¬ 
présentés  par  la  partie  terminale  des  artères  vertébrales  venant  se  rejoindre  pourdon- 
”®r  le  tronc  basilaire  ;  les  deux  bords  inférieurs  sont  constitués  par  les  deux  artères 
vertébro-spinalcs  (racines  de  l’artère  spinale  antérieure  nées  des  deux  artères  verté¬ 
brales). 

A-  ce  territoire  bulbaire  et  à  ce  système  vasculaire  correspondent  certains  syndromes 
“datomo-cliniques,  les  premiers  faits  connus  étant  ceux  de  Durand-Fardel  (18.04)  au 
point  de  vue  anatomique  et  ceux  de  Jackson  (1872),  au  point  de  vue  clinique  (d’où  le 
me  classique  de  syndrome  de  Jackson).  Les  observations  ultérieures  n’excèdent  pas 
On  total  de  vingt,  en  y  comprenant  l’observation  personnelle  de  S.,  suivie  pendant 

Toutes  ces  observations  peuvent  être  séparées  en  différents  groupes,  en  particulier 
on  que  l’atteinte  est  uni  ou  bilatérale,  mais  les  traits  généraux  suivants  peuvent  être 
dégagés  : 

i^ôbut  par  ictus  (non  absolument  constant),  mais  avec  vertiges  et  vomissements; 
îïémiplégie  ou  quadriplégie  spasmodique  ; 

%sphagie  ; 

I^ysarthrie  ; 

Tardivement  atrophie  uni-  ou  bilatérale  de  la  langue. 

«s  formes  bilatérales  comportent  typiquement  pour  Z...  : 
ne  quadriplégie  spasmodique  ; 
ne  paralysie  du  voile  et  de  la  corde  vocale. 

Une  amyotrophie  linguale. 

Des  troubles  des  sensibilités  profondes  avec  ou  sans  troubles  statiques. 

U  autoDsie  riii  noc  _ _ 1  j_  _ 

deux 
nexio 

,  •oiiiuaissemeni  eiau  sous  ja  uepennance  n  une  in 
moitiés  du  système  artériel  du  sillon  médian  du  bulbe. 

'^'fect  ^**^^^*  unilatérales  associent  à  une  hémiplégie  croisée  une  paralysie  unilatérale 
®  XII»  paires,  et  des  troubles  statiques  analogues.  Le  ramollissement 

du  pyramide  (au-de.ssus  de  la  décussation)  et  les  noyaux  du  pneumogastrique 

biédia^**''^  *’ypo?losse  ;  il  dépend  d’une  oblitération  d’une  moitié  de  l’artère  du  sillon 

(le  r"  ^salement  la  possibilité  de  formes  frustes  et  celle  de  formes  intermédiaires 

^amollissement  mordant  sur  l’hômibulbe  sain), 
anato**  étude  est  consacrée  ensuite  à  la  concordance  physiopathologique  et 

mique,  dans  les  différentes  observations  connues. 

Partie^^*^'*'^^*'^  paire  est  facile  è  interpréter,  le  système  artériel  irriguant  en 

égalem^''**  racines  ;  mais  d’autres  atteintes  artérielles  peuvent  revendiquer 

paralysie  du  gi;and  hypoglosse.  Il  en  est  de  même  de  l’atteinte  fréquente 
Pendent  P®*''®®'  ^ar  contre,  les  troubles  intéressant  les  autres  nerfs  crâniens  dé- 
Les  lésions  vasculaires  associées. 

mides  pyramidaux  uni  ou  bilatéraux,  dépendent  de  l’atteinte  des  pyra- 

Uapend*^^**^*  étant  entièrement  irriguées  par  l’artère  du  sillon  médian  du  bülbe. 

^ains  îio”  anastomoses  artérielles  peuvent  permettre  la  conservation  de  cer¬ 
tes  d  *  foyers  ramollis  et  expliquent  la  variabilité  du  syndrome  pyramidal. 

Uque  et  P  fe®  plus  discutables  concernent  l’existence  de  troubles  do  la  sta- 

absence  de  troubles  sensitifs  superficiels. 


autopsie  du  cas  personnel  de  l’auteur  montra  un  ramollissement  intéressant  les 
pyramides,  le  ruban  de  Reil,  les  X®  et  XIRpaires,  les  olives  bulbaires  et  leurs  con- 
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Les  troubles  de  la  statique  dépendent  d’une  part  des  troubles  sensitifs  profonds  et 
d’autre  part  des  lésions  portant  sur  les  connexions  cérébello-olivaircs.  Z...  affirme 
l’identité  des  symptômes  correspondant  avec  ceux  observés  dans  les  cas  de  thrombose 
de  l’artère  cérébelleuse  inférieure. 

L’intégrité  des  sensibilités  superficielles  est  plus  difficile  à  expliquer,  étant  donné 
l’intensité  habituelle  des  lésions  iritcrcssant  le  ruban  de  ricil.  Sans  doute  faut-il  faire 
intervenir  également  le  rôle  dos  anastomoses  vasculaires  permettant  la  conservation 
de  quehiues  îlots.  U’ailleurs,  celte  inlégrité  sensitive  n’est  peut-Cdrepas  réellement  par¬ 
faite,  et  dans  son  cas  personnel  Z...  a  noté  quelques  troubles  sviporfieiels  (discrimina¬ 
tion  tactile). 

L’étiologie  est  banale  :  artériosclérose  ou  plus  rarement  syphilis. 

Dans  la  dernière  partie,  Z...  étudie  deux  problèmes,  no  rclevanlpraliquornent  encore 
que  d’hypothèses. 

I”  Exislc-l-il  des  ramollis.sernents  hulbaires  autres  que  ceux  intéressant  l’artère  du 
sillon  médian  ou  l’artère  cérébelleuse  inferieure  Z...  allirrne  que  «  les  ramollissements 
de  ces  régions  n’ont  été  observés  par  personne.  La  possibilité  même  de  leur  expérience 
reste  donc  di,scutable  ».  Cette  affirmation  ne  mérite  pas  d’ètrc  retenue,  elle  provient 
en  effet  do  la  méconnaissance  de  certains  travaux  et  avant  tout  de  ceux  do  Foix. 

2^  Evisle-t-il  des  hémorragies  bulbaires  et  possèdent-elles  une  symptomatologie 
S])éciale  Reprenant  un  certain  nombre  d’observations,  Z...  conclut  par  une  double 
négation  ;  il  est  vrai  qu’il  admet  par  contre  l’existence  d’une  «inflammation  hémorra¬ 
gique  ». 

Une  courte  bibliographie  termine  cet  ouvrage  qui  mérite  de  retenir  l’attention  de 
ceux  qui  s’intéressent  à  la  pathologie  vasculaire  du  tronc  cérébral.. 

Pinniuî  Moula nnr. 


DAN  VARTAN.  Contribution  à  l’étude  des  accidents  et  des  complicat-ons 

postrachianesthésiques  (Coritributiuni  la  sludiul  accidenlelor  si  complicatiuniior 

posl-rachianestezice.  Thèse,  8  mars  1934  (faite  dans  le  service  de  M.  le  P'  agrégé 

D.  Panlian,  Bucarest). 

I.  La  rachianesthésie  n’csl  pas  plus  nocive  que  l’anesthésie  générale,  cependant  elle 
produit  parfois  des  accidents  et  des  complications  pendant  cl  après  l’opération. 

II.  La  fréquence  de  ces  accidents  et  complications  est  variable  :  tandis  que  la- fré¬ 
quence  de  la  céphalée  est  de  3  à  4  %  des  cas,  et  celle  de  la  paralysie  de  la  111»  et  VI®  pai¬ 
res  de  1-5  pour  1.000  des  cas,  — •  les  accidents  bulbaires  et  les  lésions  médullaires  sont 
très  rares. 

III.  L’origine  et  la  gravité  des  accidents  cl  des  complications  postrachianesthésiques 
sont  dues  à  trois  facteurs  : 

a)  La  substance  anesthésique  employée,  par  son  degré  de  toxicité  ; 

h)  La  technique,  variable  suivant  les  auteurs  ; 

c)  Le  terrain,  par  l’intervention  de  certaines  affections  :  néphrites,  syphilis,  tuber¬ 
culose,  etc. 

IV.  La  syphilis  latente  semble  jouer  un  rôle  important  dans  la  palhogénie  de  ces 
accidents  et  complications,  et  surtout  en  ce  qui  concerne  les  complications  nerveuses 
tardives. 

V.  Par  conséquent,  au  point  de  vue  pratique,  s’impose  l’analyse  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  obtenu  après  la  ponction  lombaire  pendant  la  rachianesthésie  en  vue  de  l’ins¬ 
titution  d’un  traitement  anlisyphilitique  dans  le  cas  où  les  réactions  sont  positives. 

VI.  Le  pronostic  des  accidents  et  des  complicat-ons  posti  achianesthésiques  est  dau® 
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la  grande  majorité  des  cas  bénin  ;  beaucoup  d’enli  c  eux  cèdent  spontanément  après 
un  temps  plus  ou  moins  long. 

VII.  Les  traitements  adéquats,  — ■  parmi  lesquels  la  physiothérapie  tient  la  première 
place,  —  donnent  do  lions  résultats.  D.  Paulian. 


SENXOWITSGH  (I.  L.l.  Treize  années  de  médee  ne  scientifique  deins  le  Cau¬ 
case  du  Nord  (13  let  naoutznoij  rnediziny  na  sewernom  Cawcase).  Un  volume  de 
242  pages.  liostow-sur-le-Uon,  1934. 


Ouvrage  de  mise  au  point  de  l’activité  médicale,  en  particulier  nuuro  psychia- 
rique  dans  la  région  du  Caucase  du  Nord,  depuis  la  révolution.  Benkowitsch,  dans  i’in- 
'■ocluction,  oppose  la  pauvreté  médicale  d’avant  1917,  à  l’elflorescencc  actuelle  des 
.r„l,^,o  Sidentihques  et  à  la  multiplication  des  instituts,  conformément  au  vaste 
Programme  du  gouvernement  soviétique. 

Vingt-trois  auteurs  différents  résument  l’activité  des  différentes  disciplines  médi¬ 
cales  et  leurs  cx'posés  se  prêtent  mal  à  l’analyse.  Nous  ne  ferons  que  citer  les  quelques 
chapitres  suivants  ■ 


he  P'  Rochansky  traite  des  résultats  d’ordre  [ihysiologlque,  et  insiste  sur  les  décou- 
''crtes  dernières  do  ,1.  P.  Pawlow  et  sur  les  travaux  de  ses  élèves. 

e  Pr  /itorwitz  consacre  une  longue  étude  aux  recherches  pharmacologiques,  qui  ont 
Pcis,  dit-il,  dans  le  Caucase  du  Nord,  une  direction  inconnue  dans  les  autres  pays,  en 
ant  au  premier  plan  la  pharmacologie  prophylactiijuc  et  surtout  les  intoxications 
ofessionnellos.  A  ceci  se  rattachent  plus  spécialement  les  travaux  de  Smirnow,  de 
‘"hernikow,  de  Teuterew,  etc. 

anatomie  iiathologique  est  l’objet  d’un  chapitre  dû  au  P"'  Krinitzky,  qui  résume 
^activité  des  deux  grandes  centres  du  Caucase,  celui  do  lîostow-sur-lc-Don,  et  celui 
Malinin  à  Krasnodon.  Les  trois  grandes  directives  de  travail  ont  été  représentées 
^ar  des  travaux  anatomo-pathologiques  statistiques,  jiar  l’histologie  des  sarcomes  et 
thé  maladies  infectieuses.  Un  particulier,  les  lésions  nerveuses  du  tyi)hus  exan- 

cmatique  ont  été  très  étudiées  (vascularites,  formations  granulomateuses  et  pachy- 
ningite  cervicale  du  9»  jour).  Ces  données  ont  été  à  la  base  do  iiarallèles  anatomo- 
'"“"■ques  intéressants. 

citerons  encore  le  domaine  microbiologique  et  épidémiologi(pie  (P'  A.  A.  Mil- 
et  les  études  portant  sur  la  criminalité  et  l’expertise  médicale  (P'  Ghibkow).  Un 
^^hialne  très  étudié  également  est  celui  do  l’anthropologie  (P’’  Jaguta),  en  particulier 
ce  qui  concerne  l’étude  des  mutations,  l’étude  des  anomalies  et  celles  des  variations 

p,  ^  ^  ^^^^^l’ionnerons  encore  au  point  de  vue  neuro-psychiatrique  les  études  du 
Sacrées  colles  de  Sereisky,  consacrées  à  la  psychiatrie,  celles  de  Benkowitz  con- 
''cvralgio  du  trijumeau  et  celles  de  Miniowitsch  sur  les  indications  et  les 
^;'^*';^‘>clamalariathérapie. 

Souci  ouvrage  curieux  par  le  mélange  de  préoccupations  scientifiques  et  d’un 

cale  '■’c  propagande  politique,  le  tout  reflétant  l’état  actuel  de  l’activité  médi- 

®ovietique  dans  le  Caucase.  P.  Mollaret. 


Mondain 


iPaul),  Les  fous  satisfaits.  Un  volume  de  190  pages,  dessins  cl  s 
gravures,  20  fi'ancs.  F.ditions  Vega,  Paris. 


Plutfli ''ocumentatiou  intére,5sant,  n 
qu’au  clinicien. 


s  qui  semble  destiné  au  grand  public 
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INTOXICATIONS 


ABEL  et  KISSEL.  Intoxication  par  le  gardénal.  liev.  méd.  de  l’EsI,  LXII,  n»  H, 
juin  1934,  p.  384  à  391. 

Dans  rime  des  trois  olisorvations  ici  relatées  d’intoxication  aiguë  par  le  gardénal, 
une  pcrioile  prccomateiise  d’agitation  extrême  et  d’excitation  psychique  et  motrice 
a  pu  C'tre  saisie  ;  un  traitement  précoce,  malgré  absorption  intégrale  de  2  g.  30  de  gar¬ 
dénal,  a  été  efficace  avec  une  dose  relativement  modérée  de  strychnine  (44  millig.)- 
Par  contre  une  autre  malade,  ayant  absorbé  4  gr.  et  soignée  tardivement,  a  dû 
recevoir  31  cg.  de  strychnine,  dont  G  cg.  les  deux  premières  heures  (3  cg.  intra¬ 
veineux  en  une  seule  injection),  d’ailleurs  sans  aucun  indice  d’intoxication  strychniquC’ 
ün  des  malades,  éthylique  ancien,  a  succombé  à  l’absorption  de  1  g.  40  de  gardc- 
nal  suivie  de  10  lieurcs  sans  traitement.  La  mort  ne  relevait  pas  d’autre  cause  que  du 
processus  toxitiue  lui-même,  responsable  d’une  intense  congestion  active,  hémorra¬ 
gique,  des  viscères  abdominaux  et  thoraciques,  particulièrement  du  poumon  ;  le  cer¬ 
veau  était  e.xsangue,  avec  teinte  ivoire  do  la  substance  blanclie  ;  le  cervelet  un  p®’^ 
congestionné.  P.  Micuon. 

AUDIER  (M.).  Intoxication  bismuthique  aiguë.  Médecine  générale  et  colonialéi 
3“  année,  n»  5,  1934,  p.  5. 

BENECH.  Œdème  du  larynx  d’origine  arsenicale.  Annales  d'olo-larijngologl^i 
n"  7,  juillet  1934,  p.  720-723. 

CANAVAN  (IV-yrtelle-M.),  GOBE  (Stanley)  et  DRINKER  (Cecil  K.).  Intoxica¬ 
tion  chronique  par  le  manganèse  (Clironic  manganèse  poisoning).  Archives  of 
Neurologg  and  Psnchinirg,  vol.  XXXll,  n°  3,  1934,  septembre,  p.  001-512,  figures- 
A  pro()os  d’un  cas  personnel  d’intoxication  clironique  par  le  manganèse  G...,  C-" 
et  O...  passent  en  revue  les  symptômes  cliniques  et  les  observations  anatomique® 
publiées  par  d’autres  auteurs. 

Leur  propre  malade,  homme  de  09  ans,  présentait  des  signes  d’intoxication  par 
manganèse  :  rigidité  des  rnembrs  inférieurs,  troubles  de  la  marche,  chutes  fréquente?) 
fatigabilité  et  somnolence.  Bien  qu’il  eût  cessé  depuis  14  ans  d’être  soumis  à  l’actioû 
des  poussières  do  manganèse,  le  symiromc  n’avait  pour  ainsi  dire  pas  régressé  ; 
qui  est  la  règle  en  pareil  cas.  La  mort  survint  par  affection  cardio-rénale.  Le  cerveaû 
présentait  une  alrophie  du  vertex  et  des  parties  latérales  mais  non  de  la  base  ;  atropû'® 
un  peu  plus  marquée  (pdelle  ne  l’est  haliituellemcnt  à  cet  âge  ;  elle  devenait  plus  évi¬ 
dente  dans  les  coupes  frontales.  Les  ventricules  latéraux  étaient  dilatés  et  leur  laû*® 
gliale  basale  rétractée. 

L’examen  histologique  montrait  des  modifications  cellulaires,  diffuses  dans  le  cor¬ 
tex  cérébral  et  le  cervelet,  mais  l’atteinte  pathognomonique  siégeait  dans  les  noyaux  d® 
la  iiase  {dégénération  des  cellules  nerveuses  et  des  éléments  satellites  et  gliaux). 
noyau  caudé,  le  putamen,  le  globus  palliilus  et  le  tlialamus  sendilaicnt  tous  atteints  d® 
façon  à  peu  près  identique. 

Gotte  observation  cori-obore  les  examens  histologiques  antérieurs  ainsi  que  les  fa'^® 
observés  dans  les  intoxications  expérimentales  [lar  le  manganèse,  sur  le  lapin  et  le  sihg® 
01]  les  lésions  |)rédominaicnt  dans  le  striatum  et  le  palliilum,  le  noyau  caudé  et  I® 

line  riche  iconographie  illustre  cet  article. 


H.  M. 


A.XALYSliS 


carrière  (G.),  HURIEZ  (Cl.)  et  WILLOQUET  (P.).  Les  lésions  du  barbitu¬ 
risme  expérimental,  traité  ou  non  par  la  strychnothérapi'e.  Comptes  rendus 
des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXVI,  n»23,  séance  du  14  mai  1934,  p.7G8-770. 

Toutes  les  expériences  pratiquées  ont  mis  en  évidence  une  congestion  constante, 
une  surcharge  graisseuse  d’autant  plus  importante  et  généralisée  que  l’intoxication 
®st  plus  avancée,  enfin  une  infection  terminale,  saut  au  niveau  du  poumon,  où  le  pro¬ 
cessus  pneumonique  est  parfois  précoce.  H.  M. 


carrière  (G.),  HURIEZ  (Cl.)  et  WILLOQUET  (P.).  La  strychnothérapie 
du  barbiturisme  aigu.  Etude  expérim^  ntale  et  clinique.  Gazelle  des  hôpitaux, 
107«  année,  n»  35,  2  mai  1934,  p.  ü37-(i45,  figures. 


Très  intéressante  étude  éleclrocardiographiquc  portant  soit  sur  des  animaux  intoxi¬ 
qués  par  le  gardénal  et  non  traités,  soit  sur  des  animaux  intoxiqués  par  la  strychnine, 
’>oit  sur  dos  animaux  intoxiqués  par  le  gardénal  et  traités  par  la  strychnine. 

La  constatation  de  gros  troubles  élcctrocardiographiqucs  au  cours  des  intoxications 
par  le  gardénal  traitées  par  la  strychnine  est  un  argument  de  valeur  pour  no  pas  ad- 
ujettre  le  principe  d’une  neutralisation  parfaite  et  immédiate  d’un  toxique  par  l’autre. 
■  gré  les  succès  remportés  par  la  thérapeutique,  il  semble  que  de  tels  faits  expériinen- 
ux  doivent  susciter  une  certaine  prudence  ;  il  no  faut  pas  non  plus  compter  uniiiue- 
*®cnt  sur  cette  thérapeutique;  G.,  H.  et  W.  se  réservent  de  développer  ultérieurement 

qui  doit  aussi  litre  tenté.  il.  AI. 


carrière  (G.),  HURIEZ  (Claude)  et  WILLOQUET  (P.).  Les  lésions 
du  barbiturisme  aigu.  Paris  médical,  1934,  24®  année,  n”  29,  2!  juillet,  p.  Gl-67. 

^  Etude  démontrant  que,  contrairement  à  l’opinion  do  certains  autours,  les  liarbitu- 
lèsent  pas  exclusivement  le  système  nerveux,  mais  entraînent  au  contraire 
®  dégénérescence  de  tous  les  protoplasmes.  II.  Al. 

CSTÉDOAT  (A.).  Crampes  parcellaires  douloureuses  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  par  un  sel  d’acridine  (Discussion  :  .M.  Jausion). /lu//,  nié/n.  Soc.  mcd.  IJôp. 
“'•'S,  ni,  n®  16,  21  mai  1934,  p.  GGl  à  GG5. 

Cl  ^endu  de  deux  observations  tendant  à  faire  conclure  à  une  intolérance  parti- 

■■e  aux  sels  d’acridine.  il.  AI. 

^SETTI  (L.)  et  FORCONI  (A-.).  Le  tableau  clinique  de  l’intoxicat'on  sub- 
p  ^e  plomb  (Il  ([uadro  clinico  deU’intossicazione  subacuta  da  |iioml)o) 

“  ‘chmeo  (section  médicale),  XLI,  n»  9,  1®'  septembre  1934,  p.  M 

POLLET,(L.)  et  SAINTON  (J.).  Intoxication  volontaire  par  le 
50®  méthyle.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  rnéd.  des  hop.  Paris,  1934,  3®  série, 

®**ùée,  n®  30,  26  novembre,  p.  1485-1493. 

diéth''^i^*^^  •'Gndu  d’un  cas  de  suicide  par  ingestion  d’une  dose  massive  de  salicylale  de 
tiygg  ^  P”'’’  ’^yant  évolué  vers  la  mort  en  36  heures,  et  des  recherches  cliniques  rcla- 

bies  (2  ‘ï'toxication.  A  retenir  la  lenteur  relative  d’apparition  des  premiers  trou- 

Les  r  .  Timportance  des  phénomènes  nerveux  généraux. 

■■ions  anatomo-pathologiques  correspondaient  aux  descrijitions  antérieures  ; 
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les  auteurs  discutent  longuement  du  point  de  vue  cliiiriique  et  les  premiers  ont  recher¬ 
ché  le  salicylate  de  méthyle  dans  l’iirine  et  le  sang.  Le  niécnnisme  fie  l’intoxication  de¬ 
meure  obscur,  mais  c’est  l’élément  salicylé  qui  paraît  avoir  été  actif.  M.  M. 

EUZIÈRE,  VIDAL  (J.),  IVAS  (P.)  et  ANGELOFF.  Troubles  délirants  chez  u» 
saturn  n.  rcliirex  de  la  Snciélc  des  sciences  médicales  el  biologiques  de  MonipellUl', 
lü'  année,  fasc.  IX,  septembre  1934,  séance  du  27  juillet. 

Observation  d’un  malade  chez  lequel  sont  apparus  une  série  de  troubles  mentaux 
qui  ont  rapidement  disparu  dés  que.  ce  jeune  homme  a  été  soustrait  à  l’intoxication 
saturnine. 

Les  auteurs  ottril)UPnt  à  une  telle  intoxication  les  trouilles  délirants  constatés,  ^ 
cause  de  la  notion  de  coliipies  d(!  plomb  antérieures,  répétées,  et  en  raison  de  la  mono¬ 
nucléose  et  de  la  iiréscnce  de  plomb  dans  les  urines,  constatée  lors  de  leur  examen. 

IL  ét. 


FLANDIN  (Ch.),  NACHT  (S.)  et  BERNARD  jJoan).  Intoxica'  on  par  l’apiol 
pur  àforme  comateuse,  hypertonique  et  amnésique. Etude  cl.mqi  e  et  expéw 
mentale.  Bull.  Mcin.  Soe.  méd.  iB'p.  Paris,  lit,  n»  21,  25  juin  1034,  p.  0(17  à  976. 
I'  ...,  N...  et  15...  rapportent  un  cas  d’intoxication  par  l’apiot  pur  ayant  évolué  en  deux 
phases  ■  une  première  période  de  48  heures  marquée  par  un  coma  fébrile  entrecoupé 
de  convulsions  terminé  par  des  phénomènes  d’agitation  et  d’olmuliilation  ;  une  secondai 
d’une  durée  de  [dus  d’un  mois,  est  marquée  par  des  hypertonies,  des  raideurs,  des 
troubles  oculaires  et  de  l’amnésie.  L'nc  étuilo  expérimentale  sur  la  souris  a  permis  de 
reproduire  la  pliqiart  des  troubles  iiréscntés  par  le  malade.  1-1.  M. 

LAIGNEL-LAVASTINE  (h'".)  et  LIBER  (Amour  F.).  Troubles  toxiques  cuta¬ 
nés  st  nerveux  chez  les  conducteurs  de  moteurs  Diesel.  Presse  médieale,  n"  dli 
10  octobre  1934,  p.  1578-1580,  I  ligure. 

A  l’occasion  <l’un  examen  fortuit,  l’attention  des  auteurs  a  été  attirée  sur  l’existence 
de  troubles  [larticuliers  chez  les  coudueleurs  do  camions  à  moteur  Diesel.  Quatre  sujets 
ont  été  examinés  et  présentent  des  troubles  comparables  à  ceux  du  liremier  malade. 

Ce  syndrome  consiste  on  une  dermatite  folliculaire  et  en  troidilcs  nerveux  oi'i  prédo¬ 
minent  les  vertiges. 

L...  et  L...  discutent  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  ces  troubles  et  soulignent  D"'' 
gravité  non  seidement  au  point  de  vue  médico-légal  et  professionnel,  mais  aussi 
point  de  vue  social.  ’  H.  M. 

LEVADITI  (G.),  LOISEAU  (G  ),  PAIC  (M.),  PHILIPPE  (M.)  et  HABER  (P  !' 
Etude  de  la  tox  .ne  diphtérique  sur  le  spectre  d’absorption.  Comptes  rendus 
séances  de  ta  Société  de  Biotogie,  t.  CXVI,  n“  22,  séance  du  lü  juin  1934,  p.  009-61®' 
L’étude  des  spectres  d’absorption  dans  l’ultra-violet  a  permis  aux  autours  d’ohsef 
ver  des  particularités  qui,  très  vraisemblablement,  sont  en  relation  avec  l’élaboration  d® 
la  toxine  diphtérique  par  le  bacille  de  Loeffler,  dans  les  milieux  de  culture  approprié*' 

H.  M. 

COHEN  (Louis  H.)  et  GILDEA  (Ad'win  F.).  Manifestations  physiologi<ï“** 
d’une  intox' cation  phénobarb  turique  épisodique  (Physiologie  manifestation* 
of  episodic  iihenobarbital  intoxication).  Arr.hioes  oj  A'eurot.  and  Psyetiiatry, 
n»  0,  juin  1934,  p.  1283-1292. 
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De  cette  observation  ressort  que  l’ingestion  de  fortes  doses  d’un  phénobarbiturique 
(au  moins  2  grammes  par  jour),  provoque  un  trouble  grave  du  système  nerveux  sym¬ 
pathique.  Les  fonctions  que  l'on  attribue  à  la  corticalité,  en  particulier  les  plus  com¬ 
plexes,  sont  relativement  peu  atteintes,  mais  l’examen  du  métabolisme,  la  somnolence, 
les  troubles  du  pouls  et  de  la  température  avec  la  conservation  relative  des  réflexes 
semblent  indiquer  un  disfonctionnement  du  tronc  cérébral,  en  particulier  de  la  région 
hypothalamique.  G.  L. 


MILIAN.  Pancréatite  hémorragique  et  arsénobenzène.  But.  el  Mém,  de  la 
Société  française  de  Dermalologie  cl  de  Sijphiligraphie,  n"  6,  juin  1934,  p.  914-919. 


OLTVTER  (d.  et  J.)  et  AUDIER.  Sur  une  polynévrite  soufrée  par  intoxicat-'on 
professionnelle  chez  un  photographe.  BuUelin  de  l'Académie  de  Médecine,  CXI, 
12  juin  1934,  n»  22,  p.  822  à  825. 

Présentation  d’un  malade  réalisant  un  .syndrome  polynévritique  à  prédominance 
•botrice  vraisemblablement  en  rapport  avec  l’utilisation  d’un  nouveau  virage  photo¬ 
graphique  dit  «  foie  de  soufre  »  lequel  devant  être  chauffé,  dégage  de  l’hydrogène  sul> 
aré  et  de  l’anhydride  sulfurique.  H.  M. 


DMer  (d.)  et  AUDIER  (M.).  L’intoxication  par  les  barbituriques.  Diagnostic 
traitement.  Provence  médicale,  IV®  année,  n°  32,  1.5  mai  1934,  p.  41-19. 

(Pli-),  PLICHET  (A.)  et  SALLES  (P.)  (Discussion  :  MM.  Julien,  Huber 
®  Duvoir).  A  propos  d’un  cas  d’encéphalopathie  saturnine).  Bull.el  Mém.  de  la 
oei'elé  médiccûe  des  Hôpitaux  de  Paris,  3'  série,  n»  16,  21  mai  1934,  p.  636  à  642. 

^  S...  rapportent  l’observation  d’une  femme  jeune  qui,  au  cours  d’accidents 

Posiv*^^  ordre  saturnin,  a  présenté  une  hypertension  céphalo-rachidienne  (80  cm.  en 
assise)  sans  hypertension  sanguine,  et  une  stase  papillaire  importante. 

H.  M. 


HON  et  KISSEL.  Diplégie  brachiale  saturnine.  Bev.  méd.  de  l'Est,  LXII, 
*1.  l"juin  1934,  p.  374-375. 

saturn^  *^**^*^*  forme  rapide,  subaiguc,  d’ailleurs  absolument  apyrétique,  de  polynévrite 
type' sa  *’obsemble  des  membres  supérieurs  avec  une  prédominance  distale, 

Oltérieure*^'^*'™*^  Paralysie  radiale  est  tout  d’abord  noyé.  Mais  la  régression  partielle 
mise  *f^Sage  ;  car  le  long  supinateur  droit,  dont  l’excitabilité  était  très  compro- 

®®racté^ partiellement  la  fonction  au  bout  d’un  mois  de  traitement,  et  la  corde 
ristique  réapparaît  dans  les  mouvements  de  flexion  du  coude. 

P.  Miciion. 


(Paul)  et  LEMANT,  Intoxication  par  les  barbituriques.  Paris 
médical,  24=  année,  n=  30,  28  juillet  1934,  p.  77-88. 

fntéressant  t 

’’6Vue  les  d'  ''"’^'^oil  d’ensemble  dans  lequel  après  avoir  successivement  passé  en 
tic,  s  '■entes  formes  d’intoxication  barbiturique,  leur  pronostic  et  leur  diagnos- 

^^'■es  ont  fai  '”*’**'®"*'  traitement  et  sur  les  différentes  études  que  les  somni- 

naître.  Une  importante  bibliographie  accompagne  cet  article. 

H.  M. 

NEunoLOGiQuii,  T.  63,  N“  1,  .i.vNviiai  1935.  « 
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SÉZARY  (A.)  et  DURUY  (A.)-  Troubles  nerveux  consécutifs  à  une  encéphalo¬ 
pathie  arsénobenzolique.  Bull,  el  Mé.m.  delà  Sociélé  médicale  (/es  llôpilaiix  de  Paris, 
n»  15,  14  mai  1934,  p.  C23-020. 

S...  et  D...  relatent  l’observation  d’une  malade  syphilitique  qui  fait,  au  cours  d’une 
troisième  série  d’injections  de  novarsénobcnzol,  une  encéplialopathio  arsenicale  carac¬ 
térisée  par  un  coma  d’une  duree  de  quatre  Jours.  Uovenuo  à  elle,  elle  est  atteinte  d’une 
dysarthrie  rappelant  celle  de  la  sclérose  en  i)la(iues,  d’un  syndrome  pyramidal  et  d’in¬ 
continence  d’urines.  Ce  dernier  trouble  a  persisté  plus  d’un  an  ;  l’état  spasmodique 
s’est  atténué,  mais  la  dysarthrie  s’est  peu  améliorée.  A  retenir  la  rareté  de  ces  séquelles 
dans  les  encéphalopathies  arsénicales.  11.  M. 

SÉZARY  (A.)  et  LEVY  (Georges).  Toxicité  comparée  du  stovarsol  sodique  et 
de  l’acétylarsan  chez  le  lapin.  Bull,  de  la  Socielé  française  de  Dermalologie  el 
ili’.  Siiijiiiliiiraphic,  u"  1,  janvier  1934,  p.  7H-83. 

.\prés  injection  de  doses  variables  d’acétylarsaii  ou  de  stovarsol  sodicpie  à  des  lapins, 
les  auteurs  ont  observé  que  le  lapin  a  supporté  des  doses  do  0,0(19  d’arsenic  acétylarsan, 
mais  que  dans  certains  cas  une  dose  unique  de  0,23  a  été  suivie  de  mort.  Pour  le  sto¬ 
varsol,  des  doses  répétées  de  0,187  d’arsenic  stovarsol  ont  été  tolérées,  mais  dans  un 
cas  une  dose  unique  de  0  g.  15(1  a  été  suivie  de  mort.  D’une  manière  générale,  les  auteurs 
pensent  i)ouvoir  conclure  que  le  lapin  succombe  presque  toujours  à  une  dose  infé¬ 
rieure  à  0,045  d’arsenic  acétylarsan,  alors  que  pour  l’arsenic  stovarsol,  la  dose  maxima 
tolérée  est  entre  0,15  et  0,18.  Si  l’on  apprécie  les  résultats  non  plus  en  arsenic,  mais 
en  sel,  on  constate  ipie,  pour  le  kilogramme  de  lapin,  la  dose  toxique  en  solution  d’acé- 
tylarsan  du  commerce  est  inférieure  à  0  cmc.  090  (les  ampoules  étant  de  3  cmc.).  Cette 
dose  éiiuivaut  à  0  g.  10  d’acétylarsan,  c’est-à-dire  à  0,045  d’arsenic  ou  à  0  g.  18  de 
stovarsol  sodique.  Dr  la  mort  de  l’animal  ne  survient  jamais  à  une  dose  inférieure  à 
0  g  02  de  stovarsol  soilique.  Les  auteurs  en  concluent  que  l’arsenic  du  stovarsol  so- 
diqiio  est  au  moins  trois  fois  moins  toxicjuo  i)our  le  la[)in  que  l’arsenic  de  l’acétylarsan. 

G.  !.. 

CERVEAU  (Lésions) 

ARNOLD  In.  (James  G.)  (de  llaltimore).  Ependymite  primit  ve.  Forma  subai¬ 
guë  avec  oblitération  des  trous  de  Monroet  hydrocéphedie  des  ventricules  laté¬ 
raux  (Priinary  opendymitis.  Subacute  type  with  occlusion  of  the  forarnina  of  Monro 
and  hydrocephalus  of  the  latéral  ventricles).  Archives  oj  Ncurolony  and  Psychialrij, 
vol.  XXXII,  n»  1,  juillet  1934,  p.  143  154,  G  figures. 

L’épendymite  primitive  est  une  entité  pathologique  très  rare,  caractérisée  par  une 
inflammation  élective  de  l’épcndyme,  de  la  région  sous-é|iendymaire  et  des  plexu-’^ 
choroïdes,  qui  s’étend  secondairement  à  tout  le  système  ventriculaire  ;  elle  entraîne 
plus  ou  moins  vile  un  blocage  ventriculaire  et  le  développement  d’une  hydrocéphalie 
dont  l’intensité  semble  régler  le  pronostic.  Une  telle  forme  doit  être  isolée  de  celle  dons 
laquelle  l’épcndymite  est  secondaire  à  une  méningite  ou  à  un  abcès  du  cerveau,  l’évo¬ 
lution  clinique  étant  dans  ce  cas  suborejonnée  à  la  maladie  initiale. 

L’épondymite  primitive  semble  être  d’origine  toxique  ou  infectieuse.  Ses  signes  cli' 
ni(|ues  sont  avant  tout  ceux  d’une  hydrocéphalie  et  d’une  hypertension  intracrânienne- 
Aussi  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  est-il  généralement  porté  en  pareil  cas.  A-* 
rapporte  une  observation  très  complète  qui  correspond  en  tous  points  aux  descriptions 
cliniques  et  anatomiques  précédentes.  De  beaux  documents  anatomo-pathologiques 
ladiograijhiques  et  microphotographiquos  accompagnent  cette  pésentation.  II.  M- 
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^ABONNEIX  (L.)  el  dUILLY  (P.).  Syndrome  cérébello-spasmodique  caract. - 
ristique  d’une  encéphalopathie  infantile.  Gazette  des  hôpitaux,  107'  année,  n“  7.!. 

■2  septembre  1934,  p.  1293-1295. 

A  propos  do  trois  observations  de  syndrome  pyramido-cérébelleux  lié  à  une  encé¬ 
phalopathie  infantile,  les  auteurs  soulignent  le  fait  qu’au  syndrome  pyramidal  d’autres 
syndromes  (alonique,  décérébré,  «  strié  »,  cérébelleux)  peuvent  se  substituer  ou 
s’associer.  H.  M. 

^ALDENWECK  (L.),  MALLET,  THSVENARD  et  JOUVEAU-DUBREUIL. 
Pneumatocèle  frontale  interne  au  cours  de  l’évolut'on  d’un  ostéome  du  sinus 
frontal.  Annales  d'oto-tanjngologie,  11“  7,  juillet  1934,  p.  657-668. 

^ALDENWECK,  MALLET,  THÉVENARD  et  JOUVEAU-DUEREUIL.  Pneu¬ 
matocèle  frontal  interne.  Annales  d’oin-lanjngolagie.  n'>  7.  iuillet  1934,  ji.  72.5- 
727. 

STOOKEY.  Obstruction  intermittente  du  trou  de  Monro  par  kystes 
neuro-épithéliaux  du  troisième  ventricule  (Symptômes,  diagnostic  et  traite- 
naent).  Intermittent  obstruction  of  tbe  foramen  of  Monro  by  neuroepithelial  cysts 
of  tho  third  ventricle).  Biittctin  of  the  neurological  inslitute  of  New-Yor!;,  vol.  III, 
3,  1934,  p.  446-500. 

L  auteur  propose  de  réserv^er  le  terme  de  tumeur  du  troisième  ventricule  aux  tumeurs 
siti  origine  et  s’accroissent  à  l’intérieur  du  troisième  ventricule,  par  oppo- 

^  on  aux  tumeurs  mésencéphaliques  que  l’on  fait  rentrer  indistinctement  dans  cette 
cett”*^*^*^  travail  ne  concerne  que  des  kystes  neuro-épithéliaux  qui  rentrent  dans 
Son  ^  Il  a  pu  ainsi  en  rassembler  34  cas  antérieurement  publiés  et  3  cas  per- 

^  origine  de  ces  tumeurs  n’est  ]ias  très  bien  connue.  On  pense  que  dans  ([uel- 
00s  au  moins  il  s’agit  de  formations  embryonnaires  nées  aux  déi)cns  de  l’épendyme 
lin  '  formations  rudimentaires,  lillcs  sont  plus  fréciuentes  dans  le  sexe  mascu- 

nient  essentiellement  entre  20  et  6  1  ans.  L’évolution  en  est  générale- 

^  rapide,  ne  se  prolonge  pas  au  delà  do  doux  ans  après  l’apparition  des  premier, 4 
‘fans  82  %  des  cas.  La  symptomatologie  de  ces  tumeurs  est  due  à  l’obstrue- 
Une  ’atermittonto  du  trou  do  Monro  ou  de  l’aqueduc  de  Sylvius  qui  pro\  oque 

aym  interne  brusque  aiguë.  Les  traits  les  plus  caractéristiques  de  cette. 

Usées  sont  des  crises  paroxystiques  répétées  de  céphalée  frontale  aiguë,  loca- 

neu  *^*''®au  de  la  région  orbitaire,  qui  ne  sont  ni  précédées  ni  suivies  d’autres  signe.s 
Ces  .°^*‘facs.  Certaines  de  ces  crises  peuvent  aboutir  à  la  mort.  L’auteur  suppose  que 
^’opp'os^*-  '^'''"^^fàristiques  peuvent  être  dues  non  seulement  à  l’obstruction  brutale  qui 
du^**^*^  ‘‘‘•’^ulütion  veineuse  de  retour  des  plexus  choroïdes,  des  veniriculcs  latéraux 
®ontribu°'^''^”'**  conap'’ession  des  veines  de  Galien  à  leur  origine,  ce  qui 

Salaire  de  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  système  ventri- 

fiàtions'^^*'  ****®'^^® ff  peut  se  surajouter  des  manifestations  cliniques  de  pertur- 
diencéphaliques  qui  contribuent  au  diagnostic  topographique 
P®*"  une'^''^  froisième  ventricule.  On  obtient  parfois  un  soulagement  de  la  douleur 
^•onro^Cet '****'^**^'°''  ‘f®  f®*'®  1'"  s’oppose  à  l’obstruction  du  trou  de 

Phalogr  ,  .’*'^*'*'®  ®®®8cfri’o  a  une  valeur  diagnostique.  La  ventriculographie  et  l’encé- 
*f  établir^  d’une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  que  seules  elles  permettent 

^nand  fermeté,  (les  injections  colorées  peuvent  Cdic  utiles  i)our  le  diagnostic 

e<luction  d’air  dans  le  ventricule  est  contre-indiquée. 
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La  découverte  chirurgicale  du  trou  de  Monro  et  du  troisième  ventricule  se  fait  rapide¬ 
ment  à  travers  le  ventricule  latéral  dilaté.  L’intervention  en  un  temps  est  préférable. 
L’auteur  rapporte  deux  cas  d’ablation  de  kystes  neuro-épithéliaux  par  ce  procédé  dans 
lesquels  l’intervention  a  été  favorable.  G.  L. 

CANTIERI  (G.).  Tuberculome  cérébral  (Sull’ascesso  tubercolare  dell'  encefalo) 
Rivisla  di  Neurologia,  VII,  fasc.  3,  juin  1934,  p.  247-280,  ligures. 

A  propos  d’une  observation  anatomo-clinique  de  tuberculome  cérébral,  observé 
chez  une  femme  de  39  ans.  G...  développe  longuement  l’anatomie  pathologique  de  sem¬ 
blables  cas  et  insiste  sur  la  distinction  capitale  qu’il  faudrait  établir  entre  le  tubercule 
ramolli  à  contenu  purulent,  et  l’abcés  tuberculeux.  Une  page  de  bibliographie  complète 
ce  travail.  IL  M. 

COHEN  (Ira).  Complicatious  cérébrales  des  suppurations  pleuro-pulmo- 
na’’ res  putrides  (Cérébral  complications  of  putrid  pleuro-pulmonary  suppuration). 
Archives  oj  Neurologij  and  Psgchialry,  vol.  XXXIl,  n»  1,  juillet  1394,  p.  175-184. 
Les  abcès  du  cerveau  consécutifsà  une  suppuration  plouro-pulmonaire  sont  des  com¬ 
plications  bien  connues  quoique  rares,  et,  si  on  admet  le  mécanisme  habituel  de  forma¬ 
tion  de  cos  abcès,  on  est  cii  droit  de  s’étonner  d’une  telle  rareté.  G...  croit  pouvoir  clas¬ 
ser,  quoique  de  faijon  asso/.  arbitraire,  toutes  les  complications  cérébrales  relevant  de 
suppurations  pleuro-pulmonaires  putrides  en  trois  groupes  :  les  abcès  du  cerveau  pro¬ 
prement  dits,  ayant  pour  origine  une  embolie  septique.  Les  embolies  cérébrales  asep¬ 
tiques.  F.nlin  les  psychoses  pour  lesquelles  un  embolus  aurait  constitué  une  véritable 
épine  irritative.  G...  apporte  les  observations  de  19  cas  personnels.  IL  M. 

COURTOIS  (A.),  PUEGH  (P.)  et  BELEY  (A.).  Syndrome  hallucinatoire  e‘ 
anxieux  évoluant  depuis  3  ans.  N'odifications  du  liquide  céphalo-racbidieO 
et  atrophie  cérébrale  à  prédominance  frontale  (encéphalographie).  Annalss 
mtUlico-psiic/inlogiques,  XIV,  92“  année,  n»  4,  avril  1934  (Gommunication  à  la  .Société 
médico-psychologique,  séance  du  23  avril),  p.  54.5-552. 

Gompte  rendu  d’une  observation  clinique  intéressante  à  cause  des  modilications  du 
liquide  qui  accom|)agnent  le  syndrome  mental,  et  des  résultats  de  la  ventriculo  et  d® 
l’encéphalographie.  H.  M. 

CRUGHET  (B.)  (de  tiordeaux).  Critèree  nosologiques  de  l’encéphalomyélite 
épidémique  et  son  traitement  hydrominéral  (Gommunication  ap  XIV“  Gongrè® 
international  d’hydrologie,  de  climatologie  et  do  géologie  médicales,  Toulouse, 
■5  octobre  1933).  Journ.  de  Med.  de  Bordeaux  cl  du  Sud-Ouest,  110“  année,  n“  32i 
10  décembre  1933,  p.  881. 

DE  NIGRIS  (Giovanni).  Spongioblastose  glio-épendymale  diffuse  des  ventri¬ 
cules  cérébraux  (Spongioblastomatosi  glio-ependimale  diffusa  dei  ventricoli  cere* 
brali).  Bivisla  sperimenlale  di  Frenialria  e  Medicina  legale  delle  alienazioni  mental^i 
LVII,  fasc.  3,  30  septembre  1933,  p.  689-709. 

DIAJV^OND  (Isadore  B.).  Altérations  cérébrales  dans  les  leucémies.  Gompi* 
rendu  de  14  cas  (Leukemic  changes  in  the  brain.  A  report  of  fourteen  cases). 
Archives  0/  Ncurohgij  and  Psijrhialru,  vol.  WXll,  n“  1,  juillet  1934,  p.  118-l42< 
9  figures. 

Importante  étude  comprenant  14  cas  clini(iues  et  histopathologiques  de  formes  de 
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leucémie.  Des  altérations  du  système  nerveux  central  ou  périphérique  existaient  indif¬ 
féremment  dans  tous  les  cas.  Le  parenchyme,  les  cellules  des  fibres  nerveuses  présen- 
teient  des  lésions  dégénératives  ;  d’autre  part  le  tissu  glial,  les  vaisseaux  et  les  méninges 
étaient  le  siège  de  phénomènes  réactionnels.  Toutes  ces  lésions  semblent  bien  être  en 
■'apport  avec  une  atteinte  toxinique  et  avec  des  causes  mécaniques. 

H.  M. 


^EREY  (Daniel).  Deux  abcès  du  cerveau  traités  selon  la  méthode  de  Worms. 
Guérison.  Bullelins  et  Mémoires  de  la  Société  nalionale  de  Chirugic,  LX,  n”  22, 
30  juin  1934,  p.  912-915. 

Compte  rendu  de  deux  observations,  dans  lesquelles  le  drainage  des  cavités  des  abcès 
faisait  mal  du  fait  de  l’affaissement  des  parois,  et  semblait  nettement  insuffisant, 
aspiration  quotidienne  ou  biquotidienne  ramenait  au  contraire  plusieurs  centimètres 
es  de  pus.  F...  considère  que  l’heureuse  évolution  de  ces  cas  est  due  en  grande  par- 
*e  à  cette  technique.  H.  M. 


ILLAIN  (Georges)  et  LAGRANGE  (Henri).  Phacomatose  rétinienne  de 
an  der  Hoeve  dans  un  cas  de  sclérose  tubéreuse.  Bull,  el  Mém.  de.  la  Sociélé 
Médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  3“  série,  50'  année,  n"  28,  12  novembre  1934,  p.  1421- 


ohez  '  nn  oas  de  la  lésion  très  spéciale  décrite  par  Van  der  Hoeve 

^^certains  sujets  présentant  la  symptomatologie  clinique  de  la  sclérose  tubéreuse. 

P  ^  P*'a®o™atose  rétinienne  fait  partie  avec  la  sclérose  tubéreuse  de  Bourneville, 
fales  ®ébacé  du  type  Springle,  certaines  fibromatoses  cutanées,  tumeurs  viseé- 
Re^i  r  *”alformations  congénitales,  d’un  groupe  morbide  comparable  h  la  maladie  de 
®  ilmghausen  et  à  celle  de  von  Hippel-Lindau. 

“1®  jeune  nile  soignée  dans  l’enfance  pour  lésions  adénomateuses  sébacées 
Y  ^  après  quelques  semaines  de  fatigue,  de  céphalée  violente,  de 

■f®  f®  vision,  s’installe  en  quelques  jours  une  cécité  complète, 
®ynd  ^  ‘ï'^®*‘ïu®s  crises  épileptiques  convulsives.  Puis  après  quelques  semaines,  le 
^  Pome  d  hypertension  intracrânienne  régressa. 

]jYj|  neurologique  était  pratiquement  normal.  Le  liquide  céphalo-rachidien 

j®in  tell  PP^®®ntait  une  dissociation  albumino-cytologique  et  une  courbe  du  ben- 
II  ex-  rencontre  dans  certaines  tumeurs  cérébrales.  La  cécité  était  complète, 

de  V  *  papille  droite  les  lésions  caractéristiques  de  la  phacomatose  rétinienne 

^  an  der  Hoeve. 

Une  anné***^  intervention  chirurgicale  refusée,  la  radiothérapie  fut  instituée  pendant 


is  après  le  premier  examen,  —  l’état  demeure  stationnaire. 


reste  complète. 

P®  la  n  aoulignent  l’intégrité  de  l’intelligence,  qui  le  plus  souvent  est  au-dessous 

®Panienn  ^  ^  ‘^ans  la  sclérose  tubéreuse.  Sans  doute  le  syndrome  d’hypertension  intra- 
iiydrocé  .  *  ^’^P**'!*^®"*''!!  Par  le  développement  d’une  tumeur  intraventriculaire ,  avec 
^  ans  et  p^  **  ®'&në.  Ils  soulignent  encore  l’absence  d’évolution  de  la  tumeur  depuis 
ville  *al-^Pêt  de  la  phacomatose  rétinienne  au  cours  de  la  phacomatose  de  Bourne- 


^a  llttér  propre,  cette  observation  a  la  mérite  d’être  le  premier caspubliédans 

a  are  française.  H.  M. 
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KENNARD  (M.  A.)  et  WATTS  (J.  W.).  Conséquences  de  la  section  du  corps 
calleux  sur  les  possibili  és  motrices  du  singe.  J.  /.  nerv.  and  mental  l.iS; 
vol.  LXXIX,  n“  2,  février  1934,  p.  159. 

La  section  du  corps  calleux  n’entraîne  aucune  déficience  motrice  mais  laisse  une  iner¬ 
tie  très  caractérisée  et  une  faililesse  marquée  des  mouvements,  s’il  existait  antérieure¬ 
ment  une  lésion  de  la  zone  motrice  :  pas  de  cliaiiîjement,  île  même  si  l’atteinte  motrice 
est  consécutive  ;i  la  section  du  corps  calleux.  P.  ÜÉiiAr.uF.. 

LEY  (J.),  TITEGA  (J.),  DIIRY  (P.),  MOREAU  (M  ),  AtrrpVe  da  P  ck.  E  udo 
anatomo-cl.  nique.  Journal  tielye  de  Neuroloyie  el  de  l’sychialrie,  vol.  XXXIV,  n"  5, 
mai  1934,  p.  280-315,  15  figures. 

Les  auteurs  rap])ortent  l’observation  d’un  malade  présenté  antérieurement  «  comme 
an  cas  de  démence  présénile  par  atropliie  corticale  progressive  se  rattachant  aux  syn¬ 
dromes  décrits  par  Alzheimer  et  par  Pick  »;  la  vérilication  est  venue  montrer  qu’il  s’a¬ 
gissait  d’une  atrophie  de  Pick  ;  L...,  T...,  U...  et  N...  ont  fait  de  ce  cas  une  étude  anato- 
miipie  particulièrement  détaillée  et  le  comparent  au.x  données  de  la  littérature  concer¬ 
nant  cette  affection.  Une  telle  observation  plaiderait  on  faveur  d’une  lésion  purement 
dégénérative,  sans  topographie  systématique,  quoiqu’il  y  ait  prédominance  en  certains 
territoires  électifs.  11.  j\l. 

STROPENI  (L.)  et  VALOBRA  (N.).  Arachnoïdite  spinale  diffuse  opérée  ave® 
succès  (Aracnoïdite  spinale  diffusa  operata  con  esito  favorevole).  Itolletlino  e 
marie  délia  Socicta  piemonleac  di  Chiruryia,  vol.  IV,  fasc.  14,  7  juillet  1934. 

UREGHIA.  Artériosclérose  et  tuberculose  du  cer\  eau.  PariK  médical,  XX I V’,  n”  39, 
29  septembre  1934,  p.  2.33-238. 

VAN  BOGAERT  (Ludo).  Syndrome  extrapyramidal  au  cours  d’une  maladi® 
de  Pick.  Journal  belyc  de  Neuroloyie  cl  de  Psychiatrie,  mai  1934,  vol.  XX.XIV,  n“  5, 
p.  315  à  .321. 

Ilares  sont  encore  dans  la  litlératurelcscasd’atrophiecirconscritedel’écorcocéré})rale- 
L’observation  de  U...  jirésente  un  intérêt  tout  particulier,  outre  qu’elle  est  la  pr®' 
iniùre,  vérifiée  et  étudiée  histologiquement  en  Belgique. 

•  Le  tableau  clinique,  avait  fait  poser  le  diagnostic  de  néoplasie  de  la  zone  temporo" 
pariétale  gauche,  l’atteinte  progressive  du  psychisme  et  du  langage  sans  troubles  pyf®' 
midaux  plaidait  en  faveur  d’une  atteinte  île  cette  région.  La  présence  de  petits  mouv®' 
ments  choréo-athétosiques  pouvait  être  invoquée  en  faveur  d’une  extension  profond® 

du  néo|)lasme.  Les  vomissements  et  l’atrophie  optique  semblaient  devoir  confirmer  cett® 

hypothèse.  Quelques  points  demeuraient  inexplicables  ;  l’importance  des  troubles  m®”' 
taux  dans  une  lésion  limitée  du  cerveau  gaucho,  le  caractère  bilatéral  des  troubles  cho' 
réo-athétosiques,  l’absence  de  symptômes  d’excitation  ou  de  déficit  de  la  voie  motrice-  ’ 
L’examen  histologique  a  permis  do  préciser  de  façon  indiscutable  la  nature  de  l’affection» 
et  autorise  à  affirmer  la  maladie  de  Pick.  Mais  surtout  l’auteur  insiste  sur  le  fait  qu’un® 
atteinte  assez  étendue  des  noyaux  gris  centraux  existait  dans  ce  cas,  ceci  expliquant'® 
caractère  bilatéral  des  troubles  choréo-athétosiques  que  la  clinique  constatait. 

Ue  tels  faits  suggèrent  un  certain  nombre  d’hypothèses  d’ordre  physio-iiaihologid'^®’ 
que  .seules  d'autres  ob.servations  comparables  pourraient  permettre  do  vérifier. 

11.  M. 
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SIDNEY  VERNON.  Contracture  analogue  à  celle  des  décérébrés  après  bles¬ 
sure  du  crâne.  Journal  of  nerv  and  ment.  Dis.,  vol.  LXXVIII,  n»  6,  décembre  193.3, 
P.  627. 

Observation  d’un  cas  de  blessure  du  crâne  suivie  de  contracture  généralisée  avec 
ï'yperthermie.  A  l’autopsie  :  hémorragie  diffuse  du  pont.  P.  Uéiiague. 

2UGKER  (Konrad).  Analyse  des  troubles  fonctionnels  dans  l’aphasie  {.\n  ana¬ 
lysis  of  disturbed  fonction  in  aphasia).  Erain,  vol.  LXVII,  juin  1934,  p.  109  à  128. 

La  plupart  des  auteurs,  à  l’étranger  comme  en  Angleterre,  ont  tendance  à  exagérer 
1  importance  des  localisations  cérébrales  dans  le  problème  de  l’aphasie.  Leurs  opinions 
ont  été  grandement  influencées  par  certaines  théories  psychologiques  modernes,  .lus- 
9n  ici  les  méthodes  d’observation  ont  présumé  faussement  que  les  processus  vitaux  sont 
■on  eux-mêmes  p.sychologiques  ou  physiques.  L’auteur  s’élève  contre  ces  tendances  ;  il 
'*'®Srette  que  la  synthèse  que  l’on  est  amené  à  faire  en  jugeant  à  la  fois  sur  de  très  nom¬ 
breux  cas,  incite  à  négliger  certaines  investigations.  C’est  au  contraire  l’analyse  minu¬ 
tieuse,  fréquente  et  répétée  des  détails,  qui,  jadis,  s’est  montrée  fructueuse  dans  l’étude 
■‘ie  la  fonction  du  langage. 

Z-  étudie  et  commente  avec  un  soin  extrême  le  cas  d’un  malade,  choisi  spécialement 
pour  faire  ressortir  la  valeur  d’un  tel  examen  individuel  très  poussé,  orienté  au  point 
e  vue  de  l’analyse  fonctionnelle,  line  semblable  méthode  serait  plus  riche  de  résultats 
^ue  la  discussion  de  cas  multiples  où,  en  pratique,  des  difficultés  surgissent  très  vite, 
^e  par  de  nombreuses  considérations  accessoires.  H.  M. 


cervelet 

I>IlVtITRl  (Vicente)  etMARCOS  VICTORIA.  Rigidité  parkinsonienne  par  atro- 
e  cérébelleuse  tardive  chez  un  syphilitique.  Observation  anatomo-clinique. 
-Encéphale,  XXIX,  1934,  n»  6,  juin,  p.  381-395. 

Nouvelle  observation  confirmant  la  description  originale  de  Guillain,  Alajouanine  et 
■Cett''*^**'  ^'®PPoNtion  d’une  hypertonie  tardive  au  cours  d’une  atrophie  cérébelleuse, 
belle^  présente  cette  particularité  de  l’existence  du  tremblement  strio-céré- 

décrit  par  Ramsay-Hunt  comme  signe  d’une  lésion  du  neurone  dento-rubrique. 
point  de  vue  physio-pathologique,  les  autours  adoptent  intégralement  l’explica- 
0*1  proposée  par  Guillain  et  ses  collaborateurs.  IL  M. 


"^^^OURG-BLANC  et  GAUTHIER.  Quatre  cas  d’ataxie  cérébelleuse  aiguë. 

Paris  médical,  n»  45,  10  novembre  1934,  p.  369-374. 

*^'^Posé  et  discussion  de  quatre  cas  d’ataxie  cérébelleuse  aigue  constituant  une  im- 
La  ®  oontribution  à  l’étude  clinique  et  pronostique  de  cette  affection. 

Lion  malade  fut  atteinte  d’un  syndrome  d’ataxie  aiguë  grave  sans  adjonc- 

pé  •  ®*Snes  pyramidaux  nets,  rapidement  constitué  en  douze  jours  avec  une  courte 
Parés'  auquel  s’adjoignirent  quelques  très  légers  troubles  sphinctériens,  une 

,ji  *^0  *0  sixième  paire  droite  et  quelques  troubles  psychiques  passagers  à  base 
^eSo'ri  *  ii<luide  traduisait  une  réaction  inflammatoire  du  système  nerveux,  mais 
*hois  •  “^Lait  négatif,  et  le  benjoin  normal.  La  période  aiguë  dura  deux 

<live  ’z*'  toutes  les  séquelles  avaient  disparu  et  un  an  plus  tard  aucune  réci- 

**  était  constatée. 
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En  l’absence  de  toute  autre  étiologie  possible,  1'.  et  G.  tendent  à  rattacher  ce  cas  au 
groupe  de  la  sclérose  multiloculaire.  Peut-on  parler  ici  de  forme  abortive  de  la  sclérose 
en  plaques  (cas  de  Guillain  et  Decourt)  ou  d’une  première  poussée  évolutive  devant  être 
suivie  plus  tard  d’une  évolution  chronique  de  cette  affection  ?  En  faisant  toutes  réser¬ 
ves  pour  l’avenir,  les  auteurs  considèrent  néanmoins  que  l’absence  de  dissociation  Was¬ 
sermann-benjoin  et  la  disparition  des  réactions  du  liquide  sont  de  bons  éléments  de 
pronostic. 

Une  deuxième  malade  présente  un  syndrome  cérébelleux  fruste  dans  lequel  la  symp¬ 
tomatologie  se  réduisait  à  des  vertiges,  vomissements,  céphalées,  troubles  caractéris¬ 
tiques  de  la  parole,  hypotonie  musculaire  et  réflexes  rotuliens  pendulaires.  On  notait 
un  peu  do  fatigabilité  intellectuelle  et  de  l’euphorie,  un  état  subfébrile  et  les  réactions 
du  liquide  céphalo-rachidien  caractéristiques  d’un  état  inflammatoire.  Les  troubles  évo¬ 
luèrent  et  disparurent  en  un  mois,  et,  après  une  nouvelle  rechute  discrète,  la  malade  put 
être  considérée  comme  guérie. 

Le  diagnostic  d’encéphalite  fut  porté  par  le  médecin  traitant  et  ne  saurait  être  entiè¬ 
rement  écarté.  Mais  peut-être  s’agit-il  plutôt  d’une  forme  curable  de  sclérose  en  plaques  V 

La  troisième  observation  concerne  un  homme  qui,  deux  ans  avant  l’examen  médical 
actuel  avait  présenté  des  accès  de  céphalée  accompagnés  d’une  démarche  de  caractère 
ébrieux  et  de  troubles  de  la  parole.  Ces  accès  survenaient  à  l’occasion  d’une  fatigue  et 
disparaissaient  par  le  repos  en  24  ou  48  heures.  Ils  se  reproduisirent  avec  une  intensité 
plus  particulière  après  avoir  disparu  pendant  deux  ans  et  s’accompagnèrent  alors  de 
somnolence  ;  puis,  une  amélioration  survint,  puis  une  nouvelle  rechute.  L’examen  neu¬ 
rologique  pratiqué  lors  de  cette  dernière  période  était  pratiquement  négatif  ainsi  que  le 
Bordet-Wassermann  ;  le  benjoin  était  normal. 

Bien  que  la  somnolence  sans  caractère  particulier  présentée  par  ce  malade  puisse  se 
rencontrer  dans  la  sclérose  en  plaques,  les  auteurs  ont  tendance  ù  ranger  cette  obser¬ 
vation  dans  le  groupe  des  névraxites  à  type  d’ataxie  cérébelleuse. 

Le  dernier  cas  observé  se  différencie  du  type  classique  de  l’ataxie  aiguë  par  la  persis¬ 
tance  de  séquelles  et  de  petites  poussées  subaigucs  intermittentes.  Il  évolue  en  deux 
poussées  :  à  une  série  de  manifestations  en  rapport  possible  avec  une  méningite  séreuse 
succédèrent  d’abord  un  syndrome  cérébelleux  intense  prédominant  à  droite,  accompagné 
d’une  hyperréflectivité  tendineuse  plus  marquée  à  gaucho  et  d’une  parésie  incomplète 
de  la  troisième  paire.  Simple  hyperalbuminose  du  liquide  ù  0,60. 

Après  une  période  de  latence  de  10  mois,  survint  une  reprise  modérée  des  troubles 
cérébelleux,  puis  des  modifications  des  réflexes  abdominaux  et  du  tremblement  inten¬ 
tionnel  du  membre  supérieur  droit.  Des  troubles  de  la  marche  persistèrent  au  point  de 
motiver  une  nouvelle  hospitalisation  deux  ans  plus  tard.  Mais  les  réactions  du  benjoin 
colloïdal  demeurèrent  toujours  normales  ;  le  Bordet-Wassermann  était  négatif. 

Malgré  son  allure  atypique,  cette  dernière  observation  semble  pouvoir  se  ranger  dans 
le  groupe  des  scléroses  multiloculaires,  et  pourrait  représenter  une  forme  de  transition 
entre  les  cas  d’ataxie  aiguë  cérébelleuse  et  la  sclérose  en  plaques  classique. 

A  retenir  au  point  de  vue  thérapeutique  l’action  favorable  ~  surtout  dans  la  première 
observation  de  la  médication  salicylée  intraveineuse,  et  du  cyanure  de  mercure  à  titre 
d’agent  anti-infectieux  simple.  II.  M. 

GREENFIELD  (J.  G.).  Compte  rendu  de  deux  cas  de  dégénération  spino-céré- 

belleuse  (Subacute  spino-cerebell  ir  degeneration  occurring  in  elderly  patients). 

Brain,  vol.  LXVII,  juin  1934,  10  figures,  p.  161  ù  177. 

Dans  ce  mémoire  intéressant  consacré  à  une  variété  particulière,  d’allure  subaiguë» 
lie  lésions  dégénératives  atteignant  la  moelle  et  le  cervelet,  les  auteurs  rapportent  deux 
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observations.  Leur  intérêt  réside  dans  l’identité  des  symptômes  et  des  lésions  anato¬ 
miques  ;  cependant,  si  elles  peuvent  être  considérées  comme  s’écartant  des  formes  chro¬ 
niques  par  certains  aspects,  elles  s’y  rattachent  intimement  par  d’autres.  H.  M. 

HIUjEMAND  (P.)  et  DAVID  (M.).  Gliome  kystique  du  lobe  gauche  du  cervelet. 
Ablation  du  kyste  et  de  la  tumeur  murale.  Guérison.  Bulletins  el  mémoires  de 
ia  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  15,  14  mai  1934,  p.  632  à  634. 
Présentation  d’un  malade  chez  lequel  une  intervention  permit  l’ablation  d’un  kyste 
situé  en  plein  lobe  cérébelleux  gauche.  A  la  face  inférieure  de  la  cavité  existait  une  tu¬ 
meur  murale  du  volume  d’une  noix.  Les  suites  opératoires  ont  été  excellentes  et  le  pro¬ 
nostic  d’avenir  semble  bon,  car  il  s’agit  d’une  tumeur  bénigne. 

H.  et  D.  insistent  sur  la  très  faible  dilatation  ventriculaire  constatée,  sur  l’apparition 
ardive  des  signes  cérébelleux  et  sur  leur  disparition  rapide,  malgré  l’incision  du  lobe 

cérébelleux  gauche.  H.  M. 

'^ARxin  (Paul)  et  BOGAERT  (Ludo  Van).  Deuxcas  d’hémangiome  du  cervelet 
ohez  deux  sœurs.  Journal  belge  deNeurologie  el  dePsgchialric,N.XN.lll,  n»  12,  dé¬ 
cembre  1933,  p.  809-813. 

Les  auteurs  rapportent  deux  observations  cliniques  de  maladie  de  Lindau.  Ils  ont 
Pn  examiner  également  la  famille  de  ces  malades  et  ils  ont  pu  ainsi  confirmer  leur  dia- 
gnostic.  G.  L. 

^IANO  (a.),  PAULIAN  et  BISTRICEANO.  Tubercudome  solitaire  du  cervelet 
oinmlant  un  néoplasme.  Dullelin  médico-lbérapeutiqiic,  Bucarest,  n“"  8-9,  1933. 

Les  auteurs  e.xposent  l’observation  clinique  d’un  enfant  de  8  ans  présentant  des  phé- 
ÿ  ,,  d’hypertension  crânienne  et  diverses  manifestations  morbides  et  concluent 
^xistence  d’un  néoplasme  du  cervelet. 

la  nécropsie  on  constate  une  tumeur  de  la  grandeur  d’une  mandarine,  qui  occupe  à 
près  la  totalité  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche. 

examen  microscopique  décèle  un  tuberculome  solitaire  du  cervelet  sans  autres 
mas  bacillaires  visibles  dans  le  reste  de  l’organisme. 

C  travail  est  suivi  d’une  iconographie  très  démonstrative.  Bistriceanu  J. 


NISE  (Tommaso).  La  sécrétion  interne  du  cervelet  (La  secrezione  interna  del 
cervelletto).  n  Ceruello,  anno  XIII,  n”  5,  15  septembre  1934,  p.  263-268. 


ceires  ‘iue  le  cervelet,  plus  spécialement  le  noyau  dentelé  et  les  noyaux  acces- 

pg  .  '  Possède  une  fonction  de  sécrétion  interne  qui  pourrait  être  en  rapport  avec 
Q  pigments  que  l’on  retrouve  dans  les  noyaux  de  la  base, 

leg  J,  ®  fonction  no  saurait  être  attribuable  ni  à  la  substance  blanche  ni  au  vermis.  Mais 
qjje  de  Purkinje  semblent  pouvoir  jouer  un  rôle  dans  cette  sécrétion.  De  môme 

On  n  ^  '^®'*oles  chromaffine^  de  la  surrénale  ont  une  influence  sur  le  tonus  musculaire, 
inter  •  quo  les  cellules  chargées  de  pigment  exercent  un  rôle  comparable.  Elles 

dormaT”*^^*'^"*^  i®®  facultés  de  force  et  d’énergie  dans  la  vie  de  l’homme 

0  interviendraient  aussi  dans  certains  états  pathologiques.  H.  M. 


®^^VENS0N 

cervelet  (médulloblastomes).  (Nature  and  origin  of  .. -  - 

janv'  ^  (Medulloblastoma).  Archives  of  neurology  and  psychiatrg,  XXXI,  n' 

‘er  1934,  p.  93-110. 


(Lewis)  et  ECBiLIN  (Francis).  Nature  et  origine  de  quelques  tu- 

tumors  of 
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Description  de  six  cas  do  tumeurs  du  cervelet  que  les  auteurs  pensent  pouvoir  classer 
parmi  les  neurolilastomes,  mais  pour  lesquels  ils  proposent  le  nom  de  granuloblastomes, 
■ces  tumeurs  dérivant,  selon  eux,  de  la  couche  des  grains,  et  ils  en  commentent  longue¬ 
ment  l’aspect  histologique.  L. 


MOELLE 

ALAJOUANINE  (TH.)  et  THUREL  (R.).  Les  ostéoarthropathies  vertébrales 
tabétiques  (étude  rad  ographique).  Prr.s-.se  médicale,  n"  92,  17  novembre  1934, 

p.  18(12-1  SG.o,  17  lig. 

Importante  étude  clinique  des  ostéoarthropathies  vertébrales  accompagnée  d’un 
compte  rendu  de  dix  observations  personnelles  et  do  ipiinze  do  leurs  images  radiogra- 
])hiqucs. 

A.  et  T.  soulignent  contrairement  à  l’opinion  généralement  admise,  la  fréquence  de 
ces  ostéoarlhrof)athics  vertébrales  ;  leur  recherche  systématique,  même  en  dehors  de 
manifestations  cliniques,  i)ermct  de  les  découvrir  dans  un  très  grand  nombre  do  cas,  etde 
les  considérer  comme  aussi  fréquentes  que  les  ostéoarthropathies  dos  membres  inférieurs' 
A  retenir  la  latence  et  la  localisation  lombaire,  la  cyphoscoliose  dorsale  associée  étant 
d’ordre  mécanique.  A  retenir  également  le  contraste  existant  entre  la  déformation 
vertébrale  et  la  conservation  des  mouvements,  ce  qui  constitue  un  argument  important 
en  faveur  de  l’ostéo-arthropathie  tabétique. 

La  palhogénie  de  ces  lésions  est  identique  aux  autres  arthropathies  tabétiques. 
L’examen  radiographique  do  la  colonne  lombaire  s’avère  comme  une  nécessité  chez 
tous  les  tabétiques  ;  dans  les  observations  rapportées,  il  montre  que  les  lésions  ostéo' 
articulaires  sont  le  fait  de  deux  processus  opposés  :  d’une  part,  un  processus  d’ostéo¬ 
porose  ou  de  destruction  ;  d’autre  part,  un  processus  de  construction,  de  prolifération 
ostéophy  tique.  L’un  ou  l’autre  peut  être  isolé  momentanément,  mais  ils  vont  rapidO' 
ment  de  pair  et  mélangent  leurs  effets  dans  des  proportions  variables.  H.  M. 

ASCHIERI  (Giuseppe).  Sur  un  cas  de  délire  aigu  de  la  pellagre  (Sopra  un  cas» 
di  delirio  acuto  da  pellagra).  Note  e  rivisle  di  psichialria,  LXIII,  n“  2,  avril-juin  1934' 

AUSTREGESILO  (A.).K'yéloses  funiculaires.  L' Encéphale,  XXIX,  n“  G,  juin  l934i 
p.  3(11  à  380. 

A.  reprend  tonies  les  acquisitions  relatives  aux  scléroses  combinées  d’origine  ané 
mique.  En  réalité  le  réle  de  l’anémie  pernicieuse  ne  paraît  ni  constant  ni  exclusif' 
Aussi  l’auteur  propose-t-il  le  terme  plus  général  de  myéloses  funiculaires. 

Dans  une  partie  clinique,  A.  passe  en  revue  le  syndrome  de  Liohteim  avec  ses  variété® 
complètes  et  ses  formes  frustes,  —  la  dégénérescence  combinée  subaiguë  de  Bussdi 
Battcn  et  Collier,  —  les  formes  mixtes  de  Mathieu. 

Au  point  de  vue  anatomique,  A.  se  rallie  à  la  conception  de  Davison  et  Keschh®’' 
d’une  «toxic  myelopathy  »,  où  les  toxines  attaquent  essentiellement  les  éléments  ecto 
dermiques  et  où  manque  toute  lésion  inflammatoire. 

Trois  observations  personnelles  terminent  cette  étude  que  complète  une  important® 
bibliographie.  M.  M. 

BALDWIN  (Robert).  «  Concussion  »  médullaire  (Spinal  concussion).  Archivé 
Neiirologij  and  Esiicliialni  vol.  XXXII,  n"  3,  septembre  1934,,  p.  483-500,  G  figures- 
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Etude  clinique  et  anatomique  de  deux  cas  de  «concussion  »  de  la  moelle,  précédée  do 
l'historique  de  cette  affection. 

Ce  terme  a  connu  de  multiples  définitions  ;  il  était  réservé  par  beaucoup  d’auteurs 
pour  définir  les  altérations  de  la  moelle  consécutives  à  un  traumatisme  rachidien,  sans 
qu  il  y  ait,  eu  directement  de  compression  sur  ce  premier  organe.  Etaient  donc  éliminés 
les  hémorragies,  les  arrachements  et  ces  flexions  brusques  du  rachis  qui  compriment 
la  moelle  sans  qu’il  y  ait  eu  modification  du  canal  rachidien. 

B.  rappelle  les  expériences  de  Schmaus  sur  le  lapin,  de  .Takob  et  d’autres.  Ses  deux  cas 
enatomo- cliniques  sont  consécutifs  à  des  traumatismes  rachidiens.  Les  symptômes  ob¬ 
servés  étaient  ceux  d’une  paraplégie  avec  rétention  des  urines  et  des  matières,  anesthésie 
sans  signes  de  compression  ou  d’hémorragie  intramédullaire. 

Une  infection  vésicale  entraîna  la  mort  de  l’un  des  2  malades  ; 

Chez  l’autre,  une  myélite  transverso  fut  rapidement  fatale. 

Les  lésions  constatées  traduisent  une  dégénération  de  la  moelle  avec  foyers  de  ranml- 
sement  ;  mais  aucune  hémorragie  n’a  été  découverte.  Elles  sont  en  tous  points  compa¬ 
rables  aux  préparations  de  «  concussion  »  expérimentale  de  .Schmaus  et  aux  moelles 
naaines  examinées  par  Holmes.  Ces  lésions  quoique  plus  marquées  au  niveau  du  trau- 
'hatisme  sont  habituellement  disséminées. 

L  auteur  se  défend  de  toute  discussion  pathogénique,  mais  il  rappelle  que  la  «  con¬ 
cussion  médullaire  »  ne  doit  pas  être  confondue  avec  l’hématomyélie,  entité  clinique  et 
pathogénique  entièrement  différente.  Bibliographie  et  iconographie  jointes. 

H.  èl. 

BALLIP  (l.)  et,  ORNSTEIN  (I.).  Hyperglycémie  alimentaire  dans  la  pellagre. 

Bull,  de  la  Sociélé  roumaine  de  neurologie,  psychialrie,  XV»  année,  n°«  3-4,  1934,  p.  103- 
108. 


RKWITZ  (Nathaniel  J.).  Cavité  extensive  longitudinale  de  la  moelle  associée 
®  Une  tumeur  intramédullaire  circonscrite  (Extensive  longitudinal  cavitation 
Uie  spinal  cord  associated  with  a  circumseribed  intramedullary  tumor).  Archives 
°f  Neurology  and  Psijchialnj,  vol.  XXXII,  n“  3,  septembre  1934,  p.  5G9-57G,  3  ligures. 

•  rapporte  un  cas  clinique  et  anatomique  de  cavité  c.xtensive  longitudinale  de  la 
^  Cl  et  fait  précéder  cette  observation  de  l’iiistoriquo  de  celle  question. 

chez  sa  jeune  malade,  a  pu  assister  à  la  période  de  blocage  transitoire  de  la  moelle 
‘'cveloppement  vraisemblable  du  ramollissement  cl  de  la  cavité.  L’incertitude  du 
rapidité  d’évolution  ne  permirent  pas  de  tenter  une  intervention  ;  la 
^  survint  par  toxémie  secondaire  sans  doute  à  une  pyélonéphrite  et  aux  eschares. 

point  de  vue  anatomique,  les  lésions  différaient  de  celles  habituellement  consta* 
^1  en  ce  que  les  limites  de  la  cavité  n’étaient  pas  formées  par  du  tissu  scléreux  dense. 
Sa  ,*^®''Bés  médullaires  peuvent  survenir  au  cours  d’états  morbides  variés,  et  la  syrin- 
frer^  '®  semble  pas  être  une  entité  nosologique.  De  telles  cavités  peuvent  se  rencon- 
lum  ^  ^  ‘”*'®rieur  de  tumeurs  intramédullaires  et  traduisent  la  nécrose  intense  de  ces 
cutive^*  existent  également  hors  des  limites  de  la  tumeur  et  seraient  alors  consé- 
a  une  nécrose  associée  à  un  trouble  circulatoire  brusque. 

«lis  rapporté  ici,  il  semble  que  l’évolution  rapide  de  la  maladie  n’ait  pas  |)er- 

Ohx  modifications  gliales  de  se  constituer.  H.  M. 

■^^BIER  (p,]^  LEY  (R.  a.).  Tumeur  médullaire.  .Inurnal  belge  de  Neurologie  el 
de.  Psychialrie,  vol.  XXXIV,  mai  19,34,  p.  321-32G. 

'^he  eliniqiie  el  anatomi(pie  d’une  tumeur  de  la  moelle  préseiilanl  une  extension 
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considérable,  chez  une  femme  de  trente  ans.  L’affection  a  évolué  en  huit  ans.  Il  s’agissait 
d’un  astrocytome  fibreux  très  fortement  vascularisé  occupant  la  moelle  dorsale  sur  une 
hauteur  de  14  cm.  et  n’ayant  pas  montré,  pendant  un  temps  assez  long,  la  dissociation 
albumino-cytologique  que  ces  tumeurs  donnent  toujours  rapidement. 

H.  M. 

DOSSOT  (Raymond)  et  RODRIGUEZ  (Francisco).  Le  traitement  par  la  résec¬ 
tion  du  col  de  la  vessie  de  certaines  rétentions  d’urine  d’orig’ne  médullaire. 

Archives  des  maladies  des  reins  et  des  organes  génilo-arinaires,  t.  VIII,  1934,  n»  2, 

p.  129-142,  2  ng. 

Etude  pathogénique  et  thérapeutique  de  la  rétention  d’urine  dans  les  affections 
médullaires,  précédée  de  quelques  observations  personnelles. 

Cette  rétention  peut  relever  de  trois  causes  :  1“  la  paralysie  vésicale  :  accompagnée 
ou  non  de  paralysie  des  sphincters  et  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  2»  la  dysectasie  du 
col  vésical,  soit  par  hypertonie  cervicale,  soit  par  trouble  de  la  coordination  entre  le 
détrusor  et  le  sphincter  lisse  ;  3“  l’automatisme  médullaire. 

La  thérapeutique  urinaire  de  ce  dernier  syndrome  est  nulle.  La  paralysie  vésicale 
oblige  à  des  interventions  longues  et  minutieuses,  en  pratique  rarement  utilisées.  La 
dysectasie  n’exige  au  contraire  qu’une  opération  simple,  qui  consiste  à  supprimer  le 
col  et  ù  réséquer  en  totalité  ou  en  jiartie  le  sphincter  lisse.  On  comprend  tout  l’intérêt 
qu’il  y  a  à  savoir  distinguer  ces  deux  derniers  types  de  rétention.  L’examen  neurolo¬ 
gique  est  insuffisant,  et  une  même  affection  médullaire  peut  donner  lieu  à  l’une  ou 
l’autre  variété.  .Seule  l’exploration  de  la  vessioe  et  du  col  permettra  un  diagnostic. 

D.  et  n.  exposent  les  différentes  manœuvres  d’examen  et  les  techniques  opératoires. 
Les  résultats  sont  bons  ;  des  guérisons  complètes  et  des  améliorations  considérables  sont 
obtenues. 

«  Il  est  donc  souhaitable  que  les  neurologues  fassent  examiner  complètement  l’appa¬ 
reil  urinaire  de  leurs  malades  ;  un  certain  nombre  de  rétentions  par  dysectasie  cervicale 
seront  découvertes  et  une  intervention  simple  et  bénigne  les  guérira.  » 

Une  page  de  bibliographie  accompagne  ce  travail.  H.  M. 

GUILLAIN  (G.),  BERTRAND  (I.),  MOLLARET  (P.)  et  LEREBOULLET  (J  )- 

Etude  anatomique  d’un  cas  français  de  pellagre  avec  paraplégie.  Bail,  m^m. 

Soc.  méd.  hôp.  Paris,  3“  série,  n»  10,  21  mai  1934,  p.  650-658. 

Fin  de  l’observation  clinique  d’un  cas  typique  do  pellagre,  présenté  en'193 1 . 

L’étude  anatomique  ne  révéla  jaucuno  modification  macroscopique,  ù  l’exception 
d’une  légère  atrophie  médullaire.  Ces  altérations  histologiques  intéressent  exclusi' 
vement  la  moelle  où  elles  atteignent  d’une  manière  variable,  les  cordons  postérieurs  et 
antéro-latéraux,  mais  on  portant  sur  tous  les  segments. 

Les  lésions  cordonnales  montrent  une  atteinte  maxima  des  faisceaux  de  Goll  mais  avec 
intégrité  complète  de  la  zone  cornu-commissurale.  Latéralement,  les  faisceaux  cérébel" 
leux  sont  seuls  touchés.  Dans  la  moelle  dorsale  on  voit  au  contraire  s’accentuer  l’at* 
teinte  de  la  voie  motrice  qui  est  seule  lésée  au  niveau  de  la  région  lombaire. 

Les  lésions  cellulaires  sont  variables  mais  ne  réalisent  pas  de  façon  prédominante  la 
«  primürc  Beizung  »  de  Nissl. 

Les  lésions  vasculaires  se  réduisent  à  l’épaississement  hyalin  des  capillaires. 

Un  tel  ensemble  constitue  un  aspect  de  sclérose  combinée  très  analogue  è  celui  d®* 
syndromes  neuro-anémiques,  analogie  qui  n’est  pas  sans  intérêt  au  point  de  vue  de  1*' 
pathologie  générale.  H.  M. 
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HERRrAN  (H.)  et  VIAL  (J.).  Nouvelle  preuve  de  l’atteinte  de  la  moelle  par  les 
injections  enobolisantes  poussées  vers  le  cerveau.  Comptes  rendus  des  séances 
de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXVl,  ii"  27,  séance  ()ii  21  juillet  1934,  p.  1223-1224, 
figure. 

L’embolie  «  cérébrale  expérinaentale,  telle  qu’on  la  pratique  couramment,  est  en 
réalité  une  embolie  encéphalo-médullaire.  H.  M. 

Herman  (H.)  et  ’VIAL  (J.).  sur  l'atteinte  de  la  moelle  par  les  injections  embo¬ 
lisantes  poussées  vers  le  cerveau.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de 
biologie,  t.  GXVI,  n"  21,  séance  du  9  juin  1934,  p.  524-526. 


Hess  TBLAYSEN.  Pellagre  secondaire  (Secundary  Pellagre).  .Icfa  psgchialrica 
et  neurologica,  Vlll,  fasc.  I-II,  1933,  p.  29-31. 

•lOURBAN  (F.).  Existence  de  centres  adrénalino-sécréteurs  dans  la  moelle 
Cervicale  chez  le  chien.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXVIl,  1934, 
""fil,  p.  467-469. 

Technique  et  résultats  d’expériences  prouvant  l’existence,  chez  le  chien,  d’importants 
Centres  adrénalino-sécréteurs  au  niveau  des  .3',  4“  et  5'  segments  de  la  moelle  cervicale. 

L  activité  de  ces  centres  est  telle  que  la  stimulation  par  l'anémie  de  deux  ou  trois 
Segments  de  cette  moelle  suffit  pour  augmenter  la  pression  artérielle  de  façon  très 
Appréciable.  .  H.  M. 


Ange  (Oswaldo).  contribution  du  Iciboratoire  pour  le  diagnostic  et  la  locali¬ 
sation  des  tumeurs  de  la  moelle.  Tests  manométriques  de  Queckenstedt- 
Stookey,  de  Elsberg-Hare  (nitrite  d'amyle),  épreuve  au  lipiodol,  modifications 
liquide  céphalo-rachidien  (Contribuiçuo  do  laboratorio  para  o  diagnostico  e 
ocalisaçao  das  compressoes  mcdulares.  Testes  manometricos  de  Stookey-Queckens- 
t  e  Elsberg-1-lare,  provas  lipiodoladas,  modilicaçoes  do  liquido  céfiilo-raquidiano). 
''(/uivos  do  Instiluto  Penido  Burnier,  Sao-Paulo,  1934. 


^  SINO'W  (A.).  Le  rôle  du  système  nerveux  végétatif  dans  la  radiothérapie 
c  la  syringomyélie  (Ueber  die  Rolle  des  vegetativen  Nervensystems  bei  Rôntgen- 
andlung  der  Syringomyclie).  Jahrbuchcr  für  Psgchialrie  und  Neurologie,  band.  50, 
‘^2  décembre  1933,  p.  297-309. 


Aorie  de  faits  cliniques  qui  ont  été  ob.servés  au  cours  de  la  radiothérapie 
qui  **  ®y*‘*"goniyéliques  plaide  en  faveur  de  l’opinion  exprimée  par  divers  auteurs, 
gVr-'^**^*'  existe  une  sensibilité  sympathique  particulière.  La  radiothérapie  de  la 
i[  ®  fPyélie  exerce  en  quelque  sorte  une  espèce  de  radio-orthopédie,  puisque  par  là, 
sy  *  '“'Ae  sorte  de  substitution  de  la  sensibilité  cérébro-spinale  par  la  sensibilité 
qui  ^®*'^*que,  par  l’action  de  la  radiothérapie  .sur  les  troubles  de  la  sensibilité.  En  ce 
Une  *^*'?**^**®  sphère  motrice,  les  bons  effets  des  rayons  montrent  que  ceux-ci  exercent 
Vue  *^*^*°*'  Ak'citante  sur  les^ libres  sympathiques  de  la  musculature  striée.  Au  point  de 
jjy  O  ^'■oubles  trophiques  de  la  syringomyélie,  ceux  qui  sont  conditionnés  par  une 
—  svmnafhiniio  üiicci  quj  ]e  pjyg  justiciables  d’un  traito- 

G.  L. 


e  du  sympathique,  sont  ans 
^Adiothérapique. 


(V.  H.)  et  WOHLFAHRT  (S.).  Un  syndrome  spécial  ;  myélite  funi- 
Tuni!  *  réaction  de  Bence  Jones  dans  les  urines  (Ein  Symptomenkomplex  : 
ehial  '  *^P'ualkraukung  sowic  lîencc  .loncs  Eiwcisskôrper  in  Harn.).  Acta  Psg- 
Afpuro/ogrico,  Vlll,  fusc.  l-ll,  19.33,  p.  253-261. 
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BARUK  (H.).  Stupeur  catatonique  par  pyélonéphrite  colibacillaire.  Annales^ 
médico-psi/chologiqiies,  XVI'  série,  92'  année,  t.  I,  n»  3,  mai  1934,  p.  72(!-733. 
L’auteur  conclut  de  son  observation  qu’au  point  de  vue  du  diagnostic  il  faut  penser, 
eu  présence  d’un  état  de  stupeur  dont  l’étiologie  est  incertaine,  à  la  possibilité  d’une 
colibacillose.  Pour  faire  la  preuve  de  cette  colibacillose,  il  ne  suffit  pas  toujours  d’un 
seul  examen  des  urines.  Il  est  bon  do  pratiquer  des  examens  répétés  en  raison  de  la  pos¬ 
sibilité  d’alternance  do  phases  de  rétention  et  de  phases  de  décharge.  L’auteur  souligne 
chez  son  malade  le  remarquable  parallélisme  des  poussées  catatoniques  et  des  phases 
de  rétention  avec  signes  somatiques  spéciaux,  notamment  lièvre  et  conjonctivite.  A 
cette  occasion,  l’auteur  souligne  les  parentés  de  la  stupeur  confusionnellc,  de  la  stupeur 
on(atonif|ue  ipii  se  sont  succé<lé  che/  son  malade.  11  souligne  enfin  qu’au  point  de  vue 
thérapeutique  il  apporte,  un  nouvel  exemple  île  résultats  favorables  après  sérothérapie. 

G.  L. 

COLAPIETRA  (Felice).  Des  conditions  cliniques  et  pathogéniques  des  impul¬ 
sions  chez  les  infirmes  du  cerveau  (Sulle  condizioni  clinico-patogenetichc 
dell’impulsivita  negli  infermi  di  mente),  \niifili  ilell'ospeiiale  psidiialrico  di  J^crugia, 
XXVIII.  fase.  I,  janvier-mars  1934,  p.  l.o-2h. 

COURTOIS  (A.)  et  ANDRE  (M“.  Yv.l.  Le  liquide  céphalo-rachidien  xantho- 
chromique  en  psychiatrie  (d’après  60  observations).  Annah's  mrdii:o-psgrliol<i- 
giqw.ü,  XIV,  n"  4,  avril  1934,  92'  année,  p.  521-534. 

Travail  intéressant  ayant  pour  but,  d’après  les  nombreux  faits  observés  par  les  au¬ 
teurs,  d’indiquer  les  affections  le  jilus  souvent  accompagnées  d’un  liquide  xanthochrn- 
inique  et  sa  valeur  relative.  L.  et  .\.  étudient  également  l’évolution  de.  ce  symptôme  et 
les  modifications  du  liquide  qui  l’accompagnent  ou  lui  font  suite.  11.  M. 

DESTOUNIS  [G.].  Délire  d'interprétation  chez  un  daltonien.  ICncfpludc.,  .KXIX  , 
II"  4,  avril  1934,  p.  271  à  277. 

Observation  d'un  sujet  atteint  de  daltonisme  congénital,  ayant  contribué  à  l’aiipari- 
tion  d’un  délire  d’interprétation  chez  un  sujet  prédisposé.  H.  i\l . 

DRETLER  (Juljan).  Dos  relat  ons  entre  la  croyance  de  l’halluciné  et  sa  conv  lo¬ 
tion  de  l’universalité  des  hallucinations.  Encéphale,  .XXI.X,  n”  fi,  juin  1934, 
p.  3S1  à  395. 

Etude  basée  sur  quatre  cas  de  schizophrènes  paranoïaques  appartenant  à  une  classe 
intellectuelle  élevée.  Elle  est  destinée  à  préciser  les  deux  questions  suivantes  :  1“  1® 
malade  croit-il  à  scs  hallucinations  ?  2"  A-t-il  la  conviction  iirofonde  que  l’entourag® 
éjirouvc  les  mêmes  sensations  ?  L’auteur  conclut  que  la  croyance  et  la  conviction  d’uni¬ 
versalité  SC  présentent  ensemble  chez  les  mêmes  malades.  Au  cours  de  l’évolution  mor¬ 
bide,  on  peut  au  contraire,  avoir  la  croyance  sans  la  conviction:  mais  la  conviction 
n’existe  pas  sans  la  croyance.  H.  M. 

FABRITIUS  (H.).  Deux  cas  d'’un  syndrome  neuro-psychologique  particulio*" 

(Zwei  Ealle  cinés  eigenartigen  ncurologisch-psychologischen  Syndroms.)  ylcla  psÿ' 
chhdricn  el  nritrolngirn,  \’I11,  fasc.  1-2,  1933,  [).  271-279. 
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GONZALO  GUERRA  (A.).  Problèmes  généraux  de  l’bygiène  mentïde  (Proljle- 
mas  generales  de  lligiene  Monial],  ArcliivosdelaFaculiad  de  Ciendas  rnedicas,  vol.  IV, 
1934,  p.  397-42,3. 


GULLOTTA  (Salvatore).  Connaissances  nouvelles  sur  le  phénomène  de  pré¬ 
hension  et  sur  le  négativi  me  moteur  (Nuove  conoscenze  fenomoni  di  prenzione 
e  sul  negativismo  motorio).  Bivisla  spcrimenlale  di  frenialria  e  medidna  legale  delle 
ahenazioni  menlali,  LVII,  fasc.  III,  20  septembre  1934,  p.  770-779.) 

HUMbeRTO  alvarez  MINO.  L’émotion  expérimenteile  en  psychiatrie 

(La  emocion  experimental  on  psiquiatria).  Archivas  de  la  Faculiad  de  Ciendas  rnedicas, 
vol.  IV,  1934,  p.  197-257. 


ARPMaN  (Ben).  Paraphilies  obsessives.  Perversions,  Revue  critique  des  tra¬ 
vaux  de  Stekel  sur  le  sadisme,  le  masochisme  et  le  fétichisme  (The  obsessive 
paraphilias.  Perversions.  A  critical  review  ot  Stockel’s  Works  on  sadism,  masochism 
and  fetishism).  Archives  of  Neiirologg  and  Psgchialrg,  vol.  XXXII,  n“  3,  septembre 
1934,  p.  577-G2G. 

^^Longue  étude  traitant  de  l’amour  et  de  la  haine  et  de  leurs  rapports  :  du  masochisme , 
U  sadisme  et  de  leur  développement.  Des  relations  du  fétichisme,  des  névroses  obses- 
lonnelles,  de  l’homosexualité,  de  l’inceste,  de  ia  jalousie,  etc.,  etc. 

Aucun  chapitre  n’est  épargné,  jusqu’au  cannibalisme,  au  vampirism  e  et  à  la  nécro- 
Pnilie. 

K.  examine  encore  les  rapports  existant  entre  le  masochisme,  l’épilepsie  et  la  chirur- 
et  étudie  la  prophylaxie  de  ces  anomalies.  II.  M. 

EVY-VALENSI.  Syndromes  éroiomaniaques .  Provence  incdicalr,  I\’''  année,  n“  35,. 
15  août  1934,  p.  9-12. 

^^ERMITTE  (J.).  Les  hallucinations  et  le  rêve.  Etude  clinique  et  p  athologique . 

gazelle  des  Ilûpilanx,  GVI,  n”  98,  9  décembre  1933,  p.  17Ü5-17G8. 

dernr*^  Pnint  actuelle  de  la  ipiestion  des  hallucinations  telles  que  l’ont  établie  les 
re.  v.,r.fications  anatomiques  des  lésions  pédonculaires  et  des  lésions  du  lobe  tem- 


(N.),  STANESCO  (I.)  et  ROMANESCO  (N.).  Contribution  à  l’étude 
®  la  délinquance  chez  les  séniles.  Jlullelin  de  la  Société  roumaine  de  Neurologie^ 
^'jchialrie^  XIV,  n»  5-G,  19.33,  p.  179-18,3. 

LIeilung  boim  schwaehen  Nervontypus).  Acta  psijchia- 
"  ncnrologica,  VIII,  fasc.  1-2,  1933,  p.  123-131. 

(Giuseppe).  Caractères  de  psychopathologie  infantile  (Guratteri 
infantile  di  Ambulatorio).  Bivisla  spcrimenlale  di  frenialria  e  medidna 
«  delle  alienazioni  menlali,  LVII,  fasc.  III,  30  septembre  1933,  p.  719-7G9. 


névrose  extériorisée  expérimentalement 
traitement  (Beispiel  einer  experimentell  hervor- 
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ROUQTJIER  (A.)  et  JEAN  MICHEL.  Anorexie  pithiatique  élect  ve.  Rôle  res¬ 
pectif  de  la  suggestion  et  des  réQexes  conditfonnels  dans  la  genèse  des  trou¬ 
bles.  Amél;orat.on  par  contre-suggestion  armée.  Encéphale,  XXIX,  n“  4,  avril 
1934,  p.  277-284. 

Etude  d’un  cas  d’anorexie  pithiatique  élective  tendant  à  démontrer  qu’il  existe  pres¬ 
que  toujcurs  une  constitution  psychique  morbide  chez  de  tels  sujets,  considérés  é  tort 
comme  de  simples  pithiatiques.  H.  M 

SALGEERO  (T.  Z.).  Le  calcul  mental  dans  les  psychopathies  (El  calcule  ele- 
mental  en  los  psicopatas).  Archivas  de  la  FacuUad  de  Ciencias  medicas,  vol.  IV,  1934, 
p.  457-4B8. 


SALTOS  (F.  Max).  Détermination  du  n’veau  mental  selon  l’échelle  de  Binet 

(Determinacion  del  nivel  mental  en  Psiquiatria  segun  la  escala  de  Binet).  Archivas 
de  la  FacuUad  de  Ciencias  medicas,  vol.  IV,  1934,  p.  327-343. 

SCHACHTER  (Bucarest).  Quelques  réflexions  à  propos  d’un  cas  de  phagoma¬ 
nie.  Jaurnal  belge  de  Neurolagie  el  de  Psychialrie,  juin  1934,  n"  6,  p.  359  à  361. 

L’exagération  des  besoins  alimentaires  est  connue  soit  sous  le  nom  de  boulimie,  soit 
sous  celui  de  phagomanie.  Il  faut  savoir  distinguer  entre  les  vrais  cas  de  phagomanie, 
et  les  simples  gros  mangeurs  qui  sont,  de  par  leur  manie,  aux  frontières  du  normal- 
Toutes  les  catégories  intermédiaires  peuvent  exister.  La  vraie  phagomanie  est  rare  ; 
son  mécanisme  intime  nous  échappe.  Peut-être  aurait-elle  des  relations  possibles  avec 
la  physiopathologie  des  formations  grises  neuro-végétatives  du  plancher  du  troisième 
ventricule.  Les  auteurs  relatent  un  cas  de  phagomanic  vraie,  pour  lequel  la  thérapeutique 
psychique  est  demeurée  sans  effet.  H.  M. 

TORRES  SOLIS  (Auguste).  La  physionomie  de  l’ciliénati.on  mentale  en  rela¬ 
tion  avec  le  caractère  individuel  (La  fisonomia  de  la  alienacion  mental  en  rela- 
cion  con  el  caracter  individual).  Archivas  de  la  FacuUad  de  Ciencias  medicas,  vol.  IV, 
1934,  p.  343-353. 

BAREK  (H.)  et  CAIVUS  (L.).  Sur  un  principe  toxique  cataleptisant  décelé 
dans  la  bile  de  tubage  duodénal  de  cinq  malades  atteints  d’ictère.  Catatoni® 
et  ictère.  Données  expénmentales  et  cliniques.  Camples  rendus  des  séances  de 
la  Sariéié  de  Ilialogie.,  t.  CXVl,  n»  20,  séance  du  2  juin  1934,  p.  403-401. 

Compte  rendu  d'une  catalepsie  expérimentale  obtenue  cliez  le  pigeon  par  injections 
intramusculaires  de  bile  de  tubage  duodénal  de  sujets  ictériques.  De  tels  faits  ajoutés 
aux  constatations  cliniques  de  B.  et  d’autres  auteurs,  montrent  l’importance  du  facteur 
i  ctère  dans  l’étiologie  de  certains  syndromes  catatoniques.  H.  M. 

EEAEEODIN  (H.)  et  ERIAU  (R.).  Sur  les  méconnaissances  systématiques- 
Négation  de  décès.  Encéphale,  XXIX,  n“  5,  mai  1934,  p.  305-340. 

La  méconnaissance  de  la  mort  ne  semble  pas  être  un  phénomène  exclusivement  lié 
à  un  état  psychique  morbide.  Certains  sujets  qui  contiennent  difficilement  l’expression 
de  leurs  émotions,  nient  au  premier  moment  l’évidence  devant  le  cadavre  ou  l’annonce 
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du  décès  d’un  être  cher.  Mais  chez  l’aliéné  la  méconnaissance  de  la  mort  n’est  plus  un 
siniple  accident  émotif,  elle  devient  une  idée  parasite  de  la  personnalité.  Elle  peut  per¬ 
sister  au  moins  aussi  longtemps  que  la  maladie  mentale  elle-même  et  reparaître  pério¬ 
diquement  au  cours  de  l’évolution  de  cette  maladie.  Pour  certains  auteurs,  elle  fait  par¬ 
tie  du  délire  des  négations  et  s’apparente  avec  d’autres  méc<jnnaissances  systématiques, 
telles  que  la  méconnaissance  de  l’état  civil,  du  mariage,  du  divorce,  de  la  fdiation,  de 
identité.  Elle  est  par  là  même  très  proche  de  l’illusion  des  sosies.  La  méconnais¬ 
sance  de  la  mort  peut  se  présenter  sous  plusieurs  modalités  dont  la  valeur  est  très  dif- 
lérente.  Elle  peut  être  l’expression  sans  force  et  sans  originalité  d’une  disposition  géné¬ 
rale  a  douter  de  tout.  Elle  peut  être  un  simple  doute  ayant  une  tendance  plus  ou  moins 
marquée  à  persister  ou  à  reparaître  de  façon  épisodique,  modifiant  temporairement  les 
réactions  du  sujet,  mais  incapable  de  servir  de  point  de  départ  à  un  délire.  Elle  peut 
re  enfin  une  conviction  très  forte  étayée  par  un  système  d  idées  délirantes.  Parfois 
rnfin  ce  n’est  d’abord  que  l’oubli  volontaire  d’un  événement  qui  contredit  le  délire  et 
dispositions  affectives  préexistantes  et  qui,  secondairement,  cievient  une  véritable 
conviction  inébranlable  comme  le  délire  dont  elle  dérive.  Les  auteurs  envisagent  et 
classent  de  nombreuses  observations  qu’ils  ont  pu  faire  à  ce  sujet. 


®0DART  (a.).  Les  affections  nerveuses  et  mentales  à  l’armée  belge.  Journal 
belge  de  Neurologie  et  de  Psgchialrie,  1934,  t.  X.KXIV,  septembre,  p.  575. 

l-a  statistique  de  11...  conclut  que  de  toutes  les  affections  nerveuses  et  mentales  cons- 
ces  dans  l’armée  belge,  la  débilité  mentale,  profonde  et  congénitale, est  la  plus  fré¬ 
quente.  La  débilité  mentale  légère  et  l'épilepsie  viennent  ensuite.  Mais  d’une  façon  gé- 
*'C'ale  la  fréquence  des  affections  mentales  est  relativement  faible. 

H.  M. 


Bourguignon  (Georges).  Le  rôle  de  la  chronaxie  en  psychiatrie,  la  chro- 
naxie  vestibulaire.  Volume  Jubilaire  en  l’honneur  du  G.  Marinesco.  Edit.  : 
E-  Marvan,  Hucarest,  1933,  p.  93-113. 

L  étude  des  chronaxies  neuro-musculaires  fournit  le  moyen  d’étudier  de  près  la  fati- 
Subilité  des  malades  mentau.x  et  do  préciser  la  valeur  et  la  signification  des  troubles 
Apparence  neurologiq\ie  qu’on  rencontre  si  souvent,  en  particulier  dans  la  démence 
I^récoce.  EUe  permet  de  distinguer  ce  qui  est  d’ordre  purement  mental  et  ce  qui  est 
ordre  physiologiipie  chez  ces  malades.  Il  est  certain  qu’à  l’heure  actuelle  la  chronaxie 
ulaire  fournit  les  renseignements  les  plus  précieu.x  parce  (ju’elle  est  très  directe- 
cn  rapport  avec  l’état  psychique  du  moment.  Les  malades  ijui  ont  les  plus  grandes 
^  onaxies  vestibulaires  sont  ceux  qui  sont  le  plus  assouplis,  mais  qui  sortent  le  plus 
me  ctat  et  paraissent  le  moins  profondément  touchés  au  moment  de  l’exa- 

chr  '  puisse  en  tirer  un  élément  de  pronostic.  Si  le  malade  s’améliore,  sa 

de  vestibulaire  diminue  et  revient  vers  la  normale  sans  descendre  au-dessous 

'formule.  Si  au  contraire  il  s’aggrave,  la  chronaxie  vestibulaire  diminue  de  plus 
®*-  devient  plus  ])etite  que  la  normale,  pouvant  aller  jusqu’en  dessous  du  dixième 
Sorti  normale.  Lorsque  la  chronaxie  vestibulaire  est  plus  petite  que  la  normale,  le 

Sur  le  '  ®'^'^‘**®!’Eque  diminue,  mais  la  désagrégation  psychique  augmente  et  l’emporte 
'’hlai  Eo  parallélisme  entre  l’évolution  clinique  et  celle  de  la  chronaxie  vesti- 

til)  ^  parfait,  mais  on  ne  peut  pas  s’appuyer  sur  la  valeur  de  la  chronaxie  ves- 

de  A  ®  "  un  moment  donné  pour  préjuger  de  l’évolution  finale.  Dans  les  expériences 
On,  la  chronaxie  tend  toujours  à  revenir  à  la  normale,  qu’elle  soit  préalablement 
•'Evtlp  NnuilOLOrilQUK,  T.  63.  N**  1,  JANVIIÎU  1935.  9 
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augmentée  ou  diminuée.  Lorsque  les  chronaxies  vestibulaires  droite  et  gauche  sont 
inégales,  elles  tendent  à  s’égaliser.  La  chronaxie  vestibulaire  constitue  donc  un  fidèle 
témoin  de  l'état  psychique  profond  et  a  par  suite  une  grande  importance  en  psychiatrie. 


BBANTMAY  (H.).  Remarques  sur  le  rôle  de  l’hypophyse  en  psychiatrie  infan¬ 
tile.  Xeilschrift  /ür  Kinderpsiichialrie,  I,  Heft.  2,  juin  1934,  ji.  58-00,  et  Heft.  3,  août, 
p.  80-91,  12  figures. 

Etude  intéressante  portant  sur  doii/.e  cas  cliniques  d'enfants  ajipartenant  aux  va¬ 
riétés  dites  «  asthénique  »,  «  a|)at!iique  »,  «  agitée  »  ;  chez  cos  sujets,  des  radiographies  de 
l’hypophyse  ont  été  pratiquées,  dans  le  but  de  vérifier  si  lu  base  organique  soupçonnée 
d’être  l’origine  do  certains  troubles  psychiatriques  peut  être  nettement  caractérisée. 

L’hypophyse  paraît  jouer  un  rôle  important  en  ]).syclfiatriu  intunlilo.  Son  action 
semble  s’exercer  essentiellement  [lar  la  voie  endocrinienne.  Cependant  une  action  di¬ 
recte  sur  le  système  nerveux  paraît  également  probable. 

Les  variations  de  grandeur  de  la  selle  turcique  paraissent  correspondre  à  des  syn¬ 
dromes  cliniques  définis.  Les  hypophyses  hypoplasiiiues  semblent  correspondre  en 
pratique  à  trois  syndromes  différents  qui  seraient  la  variété  «  a[iathiqiie  »,  la  variété 
«  asthéniiiue  »,  la  variété  «  agitée  ».  L’c.xistence  de  la  variété  «  apathique  »  par  hypopla¬ 
sie  hypophysaire  plaide  en  faveur  d’une  origine  liyjiophysaire  du  syndrome  adiposo- 
génital.  Tout  se  passe  comme  si,  dans  les  différentes  variétés  cliniques  de  l’hyiioplasie 
hypophysaire,  une  ou  plusieurs  hormones  définies  étaient  plus  particulièrement  défi¬ 
cientes. 

Dans  les  hypertrophies  hypophysaires  à  type  «  acro-génilo-mégale  désorbité  »,  tout 
se  passe  comme  s’il  y  avait  surproduction  do  riiormorie  gnnapotropc  et  la  production 
d’acromégalie  en  l’absence  de  toute  stimulation  do  la  croissance  staturale. 

L’examen  interférornétriipie  du  sang  d’après  la  méthode  de  Hirsch,  semble  confirmer 
dans  certains  cas  do  dysiilasic  hÿpo[ihysaire  l’existence  d’une  ilysfonclion  de  cette 
glande. 

Le  dépistage  d’anomalies  hypophysaires  semble  jioiivoir  se  faire  utilement  par  l’étude 
do  la  symptomatologie  «  pédagogii[un  »  de  l’enfant  (apathie,  paresse,  puérilité,  etc.)- 
Tous  ces  cas  sont  encore  trop  peu  nombreux  |)our  autoriser  une  conclusion  ferme,  mais 
ils  ouvrent  la  voie  à  des  recherches  ultérieures.  De  même,  le  recul  du  temps  manque, 
pour  pouvoir  juger  du  résultat  thérapeutique  obtenu  iiar  les  c.xtraits  hypophysaires. 

H.  M. 


CAHANE  (Mares).  Sur  la  teneur  en  cholestérol  de  la  substance  grise  et  de  1* 
substance  blanche  du  cerveau  dans  certaines  psychoses.  Annnlcn  riu'dico- 
psijclwlogirjucs,  1934,  XIV»  série,  92“  année,  t.  11,  n”  3,  octobre,  p.  415-418. 

G...  a  dosé  par  la  méthode  de  Grigaut  le  cholestérol  des  cerveaux  de  douze  malades 
mentaux.  Les  prélèvements  de  substance  grise  (0,20  g.  environ)  étaient  effectués 
dans  la  région  rolandique,  ceux  de  la  substance  blanche  (0,10  g.)  dans  le  corps  calleuX' 
Les  résultats  obtenus  concordent  avec  ceu.x  mentionnés  par  d’autres  auteurs,  soit 
5,05  à  10,18  p.  1 .000  g.  dans  la  substance  grise,  et  1 1,40  à  40,71  ji.  1.000  g.  dans  la  subs¬ 
tance  blanche.  Dans  la  substanec  grise,  les  teneurs  en  cholestérol  se  rangent  par  ordre 
déi  roissant  dans  les  affections  suivantes  :  démence  artérioscléreiise,  éiiihqisic,  jiava' 
lysie  générale,  idiotie  ;  dans  la  substance  blanche  on  obtient  (pjclqucs  différences  :  dé¬ 
mence  artériosclérotique,  paralysie  générale,  épilepsie,  démence  sénile  et  idiolie. 

Dans  la  paralysie  générale,  l’augmeiitatiou  du  cindcsiérol  est  sans  doute  inqiutablo 
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“>ix  i)rocp,ssus  infhimmatoircs  pcrivasculaires  et,  péi’icelliilaires.  (Dans  un  îles  cas,  (.1...  a 
trouvé  une  teneur  de  40,71  j).  l.OOU  g.).  De  tels  résultats  tendraient  à  faire  admettre 
'I><e  le  cholestérol  trouvé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  P.  tl.  n’est  pas  d'origine 
cérébrale  mais  serait  plutôt  dû  aux  éléments  inflammatoires  (leucocytes,  globules 
rcuges,  albumine,  ete.), 

Une  telle  étude  doit  être  poursuivie  dans  toutes  les  maladies  mentales,  et  dans  les 
différentes  régions  du  cerveau,  spécialement  l’écorce  et  la  région  infundibnlaire. 

ll.M. 


CAPGRAS  (J.),  BEAUDOUIN  (H.)  et  BRIAU  (R.).  L’explication  délirante. 

Annales  midiro-psijchologiques,  XIV,  19.34,  92“  année,  n“  4,  avril,  p.  477-509. 

U  explication  délirante  est  un  raisonnement  d’origine  idéo-affective  qui  joue  sou 
côle  dans  la  plupart  dos  psychoses,  tant  que  la  démence  n’a  pas  détruit,  chez  l’individu, 
tendance  à  rechercher  lc.s  causes,  les  liens  et  les  conséquences  des  phénomènes  mor- 
t>ides  éprouvés,  lillc  diffère  do  l’interprétation,  jugement  précis  de  signification  per¬ 
sonnelle  porté  sur  un  fait  réel,  par  sa  i>lus  grande  complexité  ;  elle  diffère  aussi  de  l’idée 
clélirante  intuitive  qui  naît  spontanément  des  conditions  affectives  de  la  personnalité, 
toujours  secondain:  à  un  trouble  psycho-pathologiuue,  elle  s’exerce  sur  les  hallucina¬ 
tions  comme  sur  les  interprétations  et  les  intuitions  qu'elle  développe,  qu’elle  justifie, 
fi  U  elle  coordonne. 

Sans  elle,  une  p.syc.hosc  interprétative  se  réduirait  à  une  juxtaposition  de  jugements 
^■■ronés  sommaires  tout  comme  un  délire  imaginatif  demeurerait  l’énoncé  d’inventions 
tontaisistes  successives,  ou  un  délire  hallucinatoire,  l’exposé  île  troubles  pseudo-senso- 
'■‘els.  C’est  l’explication  délirante  qui  crée  entre  eux  le  lien  nécessaire  à  une  systéma- 
■  ouon.  Elle  s’associe  à  l’attention  expectante  du  paranoïaque,  fixée  sur  la  réalité. 
®"ssi  bien  qu’à  l’autisme  du  .schizophrène  qui  vit  dans  l’irréel.  Elle  représente  donc  le 
"’oUquat  quasi  normal,  de  fonctions  psychiques,  par  ailleurs  jdus  ou  moins  déviées  ou 
perverties.  Dans  une  certaine  mesure  elle  contribue  à  faire  connaître  le  degré  de  déli- 
'^'snce  mentale  ou  de  désagrégation  psychique.  11.  M. 


*^0URB0N  (Paul).  Psychophysiologie  du  suicide.  Le  suicide  non  pathologique. 

Annales  médico-psiiclioloijiques,  1934,  t.  11,  n"  3,  octobre,  j).  384-397. 

condition  essentielle  du  suicide  est  d’ordre  biologique  toujours,  mais  elle  peul, 
•  certains  cas,  n’être  pas  pathologiiiue.l’.e  sont  des  arguments  en  faveur  du  suicide 
n  pathologique  que  l’auteur  expose  dans  ce  travail.  Ils  sont  illustrés  par  des  exem 
f  puisés  dans  l’antiquité  et  l’histoire. 

Une  manière  générale,  le  suicide  est  une  réaction  de  défense  contre  un  état  affectif 
c  ;  il  exige  jiour  condition  sine  qna  non,  une  impulsion  agressive,  véritable  tem- 
■iiiicidogène,  qui  dépend  de  la  constitution  biologique  du  sujet.  Dette  consli- 
rendant  l’individu  ]ilus  ou  moins  sensible  aux  sollicitations  morales,  ou  al- 
®uici  ‘‘Hoïstes,  explique  «pi’il  n’existe  aucune  différence  do  mécanisme  entre  le 

''  6  et  le  pseudo-suicide  par  éthisme  ou  sacrifice,  etc. 

Pg  certains  cas,  chez  les  anxieux,  l’irrésolution,  le  doute,  l’incertitude  qui  sont 
cas*^'*'^^  '  interdisent  à  l’anxieux  la  faculté  de  choisir.  C’est  dqns  ce 

le  suicide  sera  considéré  comme  une  réaction  pathologique. 

®hic'd^*^  ®°'^t.rairc,  aucun  trouble  mental  ne  peut  être  constaté,  il  faut  admettre  que  le 
•iorité^  conséquence  d’un  choix  lucide.  ;  ce  choix  n’étant  pas  celui  que  font  la  ma- 
Plais  ‘”<iividus  en  pareille  circonstance  pourra  être  ijualilié  de  réaction  anormale, 
c  ternie  de  réaction  pathologique  ne  peut  lui  être  attribué. 


Péraraent  si 

tution,  c 
'■•'uistes 
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Toutes  les  ffradidions  existent  ilu  reste  entre  ees  deux  variétés  de  suicide,  mais  alors 
que  le  facteur  social  n'est  pour  rien  dans  le  <léterminisme  du  suicide  pathologique,  il 
peut  avoir  un  rôle  inqiortant  dans  celui  du  suicide  non  pathologique. 

II.  M. 

EUZIERE.  VIDAL  IJ.)  el  MAS  ^P.).  Tentative  de  suicide  au  cours  d’un  état 
second  chez  une  somnambule.  Arcinuc.'i  ilit  la  SuriiU  des  Sciences  médicales  et 
hiidmiiiines  de  ytanlpellier,  lô»  année,  fasc.  I.\,  septeinhre  l'.liM,  séance  dn  27  juillet. 

I‘i...,  V...  et  M...  rapportent  et  discutent  riiisloire  d’une  jeune  soninanihiile  ([ui,  au 
cours  d’un  accès,  lit  une  tentative  de  suicide,  d’autant  plus  inattendue  (pi’elle  n’avait 
jamais  eu  aniérieuremenl.  d’idées  de  ce  genre. 

De  tels  faits  posent  une  série  de  problèmes  diagnostiques.  Finalement,  il  faut  ad¬ 
mettre  que  les  accès  de  somnambulisme  et  cette  tentative  de  suie.ide  [iroeédent  d’un 
automatisme  coordonné,  indé[)endant  de  tonte  eomitialilé.  (('.as  eonqiarahles  de  H- 
Claude  et  P.  .Masquin,  de  Fribourg-Hlane  et  P.  Masipiin). 

Leur  mécanisme  physiopathologique  relève  du  problème  du  somnambulisme. 

11.  .M. 

GREEFF  (De).  Le  Débile  mental,  .htiirnal  behie  de  Neiirolorjic  H  de  Psiidiialrie, 
septembre  ITM,  vol.  IM,  (i.  bdli  à  ôllll. 

Le  fidt  (iiie  l’on  a  prétendu  mesurer  par  les  tests  l’intelligence  d’un  individu  suspect 
de  débilité  mentale  suppose  que  l’on  considère  comme  certain  que  la  débilité  réside 
dans  cette  activité  de  l’esprit  que  l’on  atteint  par  le  test.  Le  caractère  hypothèti(pje  de 
cette  façon  de  voir  a  été  trop  souvent  perdu  de  vue,  entraînant  alors  au  point  de  vue 
psychiatrique  des  conclusions  parfois  regrettables.  C’est  ainsi  que  le  test  qui  corres¬ 
pondrait  à  un  état  de  débilité  est  incapable  de  déceler  pendant  une  grande  partie  de 
leur  évolution,  les  troubles  mentaujt  les  plus  évidents  et  les  plus  destructeurs  de  la  per¬ 
sonnalité.  Sinon,  pour  éviter  ce  dernier  écueil,  il  faudrait  englober  sous  la  dénomination 
de  débile  mental,  des  individus  plus  ou  moins  inférieurs  au  point  de  vue  intellectuel, 
même  s’ils  ne  présentent  pas  les  caractérlstiipies  affectives  du  débile  mental  vrai.  L® 
débile  numtal  vrai  se  caractérise  [lar  une  forte  arriération  intellectuelle  et  affective. 

liien  au  contraire,  les  inférieurs  intellectuels  pour  le  plus  grand  nombre,  font  partie 
des  couches  normales  de  la  société. On  ne  peut  les  confondre  avec  les  débiles  mentaux 
sous  prétexte  (|u’à  l’examen  aux  tests,  ils  ne  sont  pas  beaucoup  supérieurs  à  certains 
débiles  i)uérils,  à  i)ersonnalité  Infantile.  Les  moyennes  établissent  que  te  minimum  in¬ 
tellectuel  nécessaire  est  extrêmement  bas.  Ce  minimum  se  résume  en  l’abstraction  du 
imemier  degré  et  en  l’aiditude  à  l’induction  élémentaire.  L’examen  de  la  débilité  men¬ 
tale  doit  précisément  rechercher  si  tel  sujet  possède  ce  minimum  indis|)ensuble. 

La  notion  de  déséipiilibre  mental  est  suflisanto  pour  englober  divers  troubles  émo¬ 
tifs  ou  affectifs  qu’on  ne  pourrait  ranger  qu’à  tort  dans  la  débilité.  C’est  dans  ce  sens 
que  révolution  psychiatrique  s’accomplit  en  criminologie. 

ICnlin,  il  faut  arriver  à  traiter  la  masse  des  délinquants  selon  leurs  aptitudes  et  leur 
déterminisme  morbide,  sans  leur  enlever  la  notion  de  leur  responsabilité,  par  dos  dia¬ 
gnostics  abusifs.  H.  M. 

KRIVY  (Miroslav).  Statistique  actuelle  des  enfants  arriérés  en  Slovaquie  et 
établissements  jusqu’ici  à  leur  usage  (Dnesni  stav  statistiky  slabomyslnyeft 
na  SlovensUu).  Heime  u  Neurologii  a  Psijcliiatrii,  année  XXXI,  n“  8,  octobre.  1934» 
p.  193-197. 


ANAL  y  SES 


133 


L’immal, riciiliit.iou  ilo  ces  enfants  est  faite  iiar  l'oflice  central  territorial  d’assistance 
a  la  jeunesse.  I,e  eliiffre  friobal  des  idiots  et  iml)éciles  en  Slovaquie  peut  être  estimé  à 
t'.OOO  soit  environ  30.000  avec  les  débiles,  l.es  olablissenients  pour  enfants  sont  i)rivés 
et  au  nombre  de  trois  seulement.  .Aucun  n’est  satisfaisant  au  point  de  vue  pédajrogi(pu‘. 

H.  M. 

PASKIND  (Harry  A.).  Des  relations  de  la  migraine,  de  l’épilepsie  et  de  quel¬ 
ques  autres  affections  nîuro-psychiatriques  (  Helationship  of  migraine,  epilepsy 
and  some  otber  neuropsychiatrie,  disorders).  .Ire/n'ce.f  0/  neiirniofij/ and  psiirliiairii, 
juillet  1934,  vol.  XX.XII,  m>  1,  p.  45-.90. 

Il  résulte  des  investigations  de  l'auteur  (ju'il  n’existe  aucune  relation  entre  l'épi- 
iapsie  et  la  migraine.  Dans  d’autres  affections  telles  que  psychose  maniaque  dépressivi', 
psychasthénie,  névralgie  du  trijumeau,  démence  précoce,  tics,  débilité  et  état  |iara- 
noïaque,  la  fréquence  de  la  migraine  se  retrouve  de  façon  certaine  et  semble  témoigner 
‘1  une  disposition  ncvro|i3thiquo  familiale.  H.  M. 

PÉRON  (Noël  '.  La  Psychiatrie  en  1934.  Paris  mrdi'’al,  24”  année,  n”  38, 

22  septembre  1934,  p.  205-212. 

Hevuo  générale  des  principaux  travaux  jisychiatriipies  de  l’année,  e.oneernant  en 
particulier  la  paralysie  générale,  la  démence  iirécoce  et  les  obsessions. 

11.  .\I. 


lE.L.).  î,es  m  da  lies  meid.ales  aux  eidonies.  Ilimiinit  nieiitalr,  XXIX” 
année,  n»  8,  octobre  1931,  p.  I85-2I2. 


Etude  très  documenléc  du  problème  des  aliénés  euroiiéens  et  indigènes  dans  les  dif- 
fàfentes  colonies. 

Parmi  les  lîuropéens,  l’élément  militaire  mérite  une  place  spéciale  en  raison  du  fond 
'hental  un  peu  i)articulicr  (petits  débiles,  déséquilibrés  constitutionnels)  qui  caractérise 
hombre  de  ces  engagés  et  soldats  de  carrière,  l.es  intoxications  (alcool)  et  les  infections 
yphilis)  se  greffent  le  plus  fréquemment.  On  assiste  alors  à  des  ébauches  d’idées  d’in¬ 
fluence,  a  des  états  mélancolicpics  atypiques,  souvent  .1  des  manifestations  anxieuses 
®vec  impulsions  au  suiciile,  ipii  beaucoup  plus  tard  aboutiront  à  des  troubles  mentau.x 
uen  déterminés  (le  dixième  des  rapatrieinenls  de  1931  était  motivé  ftar  ces  troubles). 
Actuellement,  la  population  civile  est  comparable,  au  point  de  vue  mental  à  la  jiopii- 
■uti  de  la  métroi3ole.  lOn  raison  de  l’àge  des  colons,  il  s’agira  surtout  de  ilélires  pro- 
lîffissifs,  de  psycho.ses  de  revendication  et  d’états  interprétatifs. 

Chez  rindigène,  les  grands  cadres  nosologiques  sont  semblables  à  ceux  des  Muro- 
Puonr.  Seules  les  modalites  dilferent.  l.es  dillerences  paraissent  porter  sur  la  fréiiuence 
s  oligo|)||,.,',||i,.,;^  l'importance  étiologiipie  des  toxi-infections  et  les  caractères  des  syn- 
"'■«'"us  délirants. 


-e  nombre  des  arriérés  mentaux  est  très  élevé.  11  faudrait  remanier  et  aiiapler  aux 
urentes  races  considérées  les  tests  de  Binet-Simon  et  antres,  d'autant  (]ue  les  âges 
uux  doivent  différer  de  ceux  des  lOnropéens.  l.a  fréquence  îles  états  oligophré- 
Ué”  semble  pas  toujours  liée  à  une  délicience  héréditaire  mais  paraît  être  souvent 

oh  ('onilitions  misératdes  d’existence  (alimentation  défeeluense,  traumatismes 

iricaux,  infections  des  premiers  mois,  parasitisme  intestinal  s’ajoutent  à  la  eonsan- 
d'^'p'-^'^.'  '*  syphilis  et  à  l’alcooiisme  des  ascendants).  A  noler  la  très  grande  fréipienee 
''Pdcfisie  chez  les  jeunes  .Africains:  rimportance  de  la  crise  pnbérale  et  l'arrêt  du 
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iléveldpponicnl  ineiiUtl  vers  Im  pulierté  est  souvent  constaté  ctie/.  les  Arabes  et  aux 
Indes,  ruccentnation  de  ces  derniers  faits  rappelant  les  étals  sclii/.oïdes.  Nombreux 
sont  aussi  les  états  dépressifs,  soit  temporaires,  soit  durables,  évoluant  vers  la  démence 
précoce. 

P...  examine  ensuite  ((uelques-uns  des  syndromes  mentaux  de  cause  toxi-infectieuse 
constatés  dans  la  pneumonie,  le  parasitisme  intestinal,  la  trypanosomiase, la  lèpre  otla 
syphilis.  La  paralysie  générale  n’est  pas  rare  aux  colonies  et  les  statistifiues  sont  à  peu 
près  comparables  à  celles  de  la  métropole. 

Les  délires  chroniques  seraient  moins  communs  qu’en  l•'rance.  L’indigène  ne  pré¬ 
sente  pas  de  structure  délirante  particulière,  mais  dans  les  thèmes  adojités,  se  retrouvent 
constamment  les  croyances  magico-religieuses  qui  expliqueut  la  rareté  des  réactions 
dangereuses  du  malade. 

La  deuxième  partie  de  celte  élude  est  consacrée  à  l’exposé  de  l’organisation  maté¬ 
rielle  des  formations  spécialisées.  Cette  assistance  médicale  est  nulle  dans  les  colonies 
d’Océanie,  médiocre  dans  les  colonies  d’Amérique,  de  l’Afrique  équatoriale  et  occi¬ 
dentale.  La  Réunion  et  .Madagascar,  au  contraire,  possèdent  des  asiles.  Les  colonies  d’Asie 
bénélicient  des  confortables  asiles  anglais  et  d’organisations  françaises  importantes. 
(En  jiarticulier  l’asile  indo-chinois  de  Bienhoa.) 

Ainsi  de  nombreux  efforts  ont  été  faits,  mais  l’organisation  de  l’assistance  (isychia- 
ti'i([ue  dans  les  colonies  françaises  est  encore  nettement  insnflisante. 

11.  M. 

SANTENOISE  (A.)  et  LÉGULIER  (P.).  Un  jugement  de  divorce  d’un  aliéné 

interné.  Annali's  mnlicri-psi/cholofiifiui-x,  X1V“  série.  Dp'  année,  11,  n»  5,  décembre 

19.33,  p.  G(id-r,77. 

iJoctrine  et  j urisprmlence  s'accordent  à  refuser  à  l’aliéné  la  l'e.spousabilité  des  actes 
comnds  ou  des  paroles  prononcés  par  lui  et  dont  la  nature  justilierait  une  demande 
en  divorce  de  la  part  du  conjoint  si  le  défendeur  était  sain  d’esprit.  Cette  responsabilité 
peut  cependant  être  admise  par  un  tribunal  si  les  actes  invoqués  ont  été  commis  après 
la  sortie  par  guérison  d’un  asile,  ou  si  un  rapport  d’experts  permet  d’admettre  cette 
responsabilité.  Le  divorce  peut  encore  être  prononcé  dans  deux  autres  cas  :  i°si  l’alié¬ 
nation  mentale  est  im|iutable  à  une  faute  du  malade  lui-mème  (folie  alcoolique  ou  pa¬ 
ralysie  générale)  ;2‘'  si  l’étal  il’aliénalion  mentale  préalable  au  mariage  a  été  dissimulé 
au  conjoint  du  malade  avant  le  mariage.  Cette  jurisprudence  est  plus  contestée  que" la 
précédente  et  la  responsabilité  de  l’aliéné  dans  cette  dissimulation  est  une  question 
d’espèce.  A  la  connaissance  des  auteurs,  deux  jugements  seulement  ont'  appliqué  jus¬ 
qu’à  présent  cette  doctrine,  et  l’un  d’entre  eux  a  été  confirmé  en  appel.  Dans  ces  deux 
cas,  la  dissimulation  volontaire  était  facile  à  mettre  en  évidence,  puisqu’il  s’agissait 
dans  l’un  de  crises  d’épilepsie,  dans  l’autre  d’un  internement,  faits  qui  dans  l’un  et 
l’autre  cas  ne  pouvaient  avoir  été  méconnus  du  malade.  Dans  le  jugement  relaté 
par  les  auteurs,  la  dissimulation  vohmtaire  dont  il  est  (juestion  concerne  des  troubles 
mentaux  présentés  jiar  le,  malade  avant  le  mariage,  mais  n’ayant  jias  donné  lieu  à  l’in¬ 
ternement.  (1.  L. 

VERMEYLEN  (G.),  BAONVILLE  (H.),  HEERNU  (J.),  LÉ-VY  (J.)  et  TITECA  (J.). 

Démence  progressive  chez  un  sujet  jeune.  Journal  helye.  de.  IXciiroloyie  et  de 

l‘sijchialrie,  juin  1934,  n»  G,  p.  391  à  40.9. 

Tontes  les  «  démences  présénilcs  »  à  l’origine  desquelles  on  ne  |ieut  meltro  en  évi- 
deui’C  aucun  facteur  étiologique  précis  ne  sauraient  être  rangées  dans  li‘s  (uidres  des 


ANAL  YSES 


135 


maladies  d’Alzheimer  ou  de  Pick.  C’est  le  cas  du  malade  que  présentent  les  auteurs.  En 
dernière  analyse  c’est  à  une  atrophie  corticale  bilatérale  prédominant  aux  lobes  pré¬ 
frontaux  qu’ils  croient  devoir  rattacher  les  troubles  constatés.  H.  M. 

VERMEYLEN  et  HEERNU.  Le  repérage  ventriculîiire  en  psychiatrie.  Journal 
belge  de  Neurologie  cl  de  Psijchialrie,  avril  1934,  vol.  .KXXIV,  p.  231. 

Le  repérage  ventrimilaire,  exploration  inoftensive,  peut  être  d’une  grande  utilité 
dans  l’étude  du  système  nerveux  des  malades  mentaux.  Les  auteurs  décrivent  cinq  cas 
de  malades  réunissant  les  différentes  éventualités  dans  lesquelles  cet  examen  est  d’un 
grand  secours  pour  le  diagnostic.  H.  M. 

Démence  précoce 

■fLLBANESE  (B.).  La  glutathionémie  des  déments  précoces  et  ses  variations 
au  cours  de  la  pyrétothérapie  (La  glutatonemia  dei  démenti  precoci  e  sue  varia- 
zioni  nel  corso  delle  terapie  febbrili).  Schiznfrenie,  III,  vol.  2,  n»  3-4,  décembre  1933, 
P.  (19-81 . 

®ALLESTER0S  (G.).  L’affectivité  dans  la  démence  précoce  (La  afectividad  en  la 
demencia  lirecoz.l.  Archwon  de  la  Facultad  de  Ciencias  Medicas,  vol.  4,  1934,  p.  257- 
277. 


BALLIF  (L.),  ORNSTEIN  (I.)  et  LUNEVSKY  (I.).  Contribution  au  sujet  du 
problème  de  l’origine  tuberculeuse  de  la  démence  précoce.  Bulletin  de  la  Sociélé 
roumaine  de  Neurologie,  Pegchialrie,  XV®  année,  n”*  3-4,  1934,  p.  81-86. 

®Eck  (Adolf).  Sur  les  relations  entre  la  démence  précoce  et  la  tuberculose. 
Etude  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Comptes  rendus  hebdoma- 
•iuires  de  lu  Soeiélé  de  Biologie,  t.  CXVI,  n»  20,  séance  du  30  juin  1934,  p.  870-872. 

^  Compte  rendu  de  nombreuses  recherches  portant  sur  les  liquides  de  41  malades. 

■■•a  opéré  soit  par  l’ensemencement  direct  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  milieu 
Solide  (milieu  de  Lôwenstein),  soit  par  l’ensemencement  préalable  sur  le  milieu  liquide 
de  Besredka  et  repiquage  sur  le  milieu  de  Lôwenstein.  En  aucun  cas  la  présence  du  ba- 
eille  n’a  pu  être  constatée.  Il  faut  pourtant  insister  sur  ce  fait  que  l’expérimentation  sur 
^es  Cultures  n’est  pas  encore  suffisante  pour  exclure  l’existence  du  virus  tuberculeux 
®hez  les  déments  précoces.  Ce  virus  pourrait  exister  sous  une  forme  spéciale,  non  culti¬ 
vable  sur  les  milieux  connus  jusqu’à  présent.  C’est  en  expérimentant  sur  l’animal  que 
on  pourra  élucider  définitivement  ces  faits.  H.  M. 


®ECK  (Adol').  Sur  les  relations  entre  la  démence  précoce  et  la  tuberculose. 
Etude  sérologique.  Annales  de  V Inslilul  Pasteur,  LUI,  n®  2,  août  1934,  p.  156- 


^ELUCCHI  (Carlo).  Do  la  psychologie  du  schizophrène  et  de  la  constitution 
folies  chroniques  (Sulle  psicologia  dello  schizofrenico  e  sulla  formazione  dei 
deliri  cronici).  Bivisla  di  Neurologia,  VI,  fasc.  VI,  décembre  1933,  p.  645-093. 

Lxposé  et  critique  des  conceptions  modernes  du  syndrome  schizophrénique  et  des 
"’os  chroniques,  inspirées  de  la  psychologie  affective  de  Bleuler  et  Kretschmer. 

H.  M. 
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BUSTAMANTE  (Eduardo).  L'évaluation  du  temps  chez  les  schizophrènes 

(La  evaluacion  del  Ucmp»  nn  los  osqiiizofrciiieos).  Arcliivos-  de  lu  l'’aculUid  de  Ciencinn 
medicas,  vol.  W,  l'.Kid,  p.  ‘.)-41. 

CASAVOLA  (D.).  L'examen  radiologique  du  thorax  chez  les  déments  précoces 
(L’esame  radiologico  dol  toraoo  nci  dcmenli  precoci).  GU  Annuli  del  l’Ospedide  Psi- 
cliialrico  di  Calunzaro  in  Girifalco,  XVI,  dcciaida-e  I!I33,  p.  235-238. 

CERRA  (R.).  Le  type  constitutionnel  chez  les  schyzophréniques  comparé  à 
celui  des  épileptiques  et  des  individus  sains  (Il  tipo  cosliUizioiiidc  ncgli  epilct- 
tici  ed  a  quollo  di  iiidividiii  saiii  di  moriLc).  (jli  Annuli  del  l'Os  pédalé  l'sicliinlrir.n  di 
Calunzaro  in  Girifedco,  .XVI,  di'cciidirc,  l!)33,  j).  87-125. 

CERRA  (R.).  Sur  les  particularités  de  réaction  des  schizophrènes  au  poison  tu¬ 
berculeux  {.Siille  particolarilii  di  rcazione  dcgU  scliizoïilirciiici  di  froide  ai  veleni 
tubercolari).  GU  Annali  dell’Ospedule  Psicliinlrico  di  Calunzaro  in  Girifalro,  XVI,  dé¬ 
cembre  1933,  p.  225-234. 

CLAUDE  (H.)  et  COSTE  (Fl.).  Sur  les  relations  de  la  tuberculose  et  de  la  dé¬ 
mence  précoce.  Comples  rendus  hebdomadaires  de  la  Soeiété  de,  lUologic,  t.  CXVI, 
n<>27,  séance  du  21  juillet  1934,  [i.  1356-1359. 

L’absence  de  bacilles  dans  les  liumeurs  de  déments  précoces  ne  (irouve  rien  contre 
l’étiologie  tuberculeuse,  pas  plus  ijue  sa  présence,  si  elle  venait  à  être  occasionnelle¬ 
ment  démontrée,  n’apiiorterait  une  preuve,  péremptoire  de  son  rôle  causal.  .Vu  point 
de  vue  clinique,  l’observation  des  faits  apporte  au  contraire  des  arguments  de  grande 
valeur  en  faveur  d’une  relation  entre  ces  deux  affections,  et  a  pu  aiguiller  les  auteurs 
vers  des  orientations  thérapeutiques  intéressantes.  il.  M. 

CLAUDE  (H.),  EY  (H.)  et  DUBLINEAU  (J.).  Essai  de  pyrétothérapie  soufrée 
et  chrysothérapie  associées  dans  le  traitement  de  certaines  démences  pré¬ 
coces.  Gazelle  des  llûpilanx,  CVI,  n°  101,  20  décembre  1933,  p.  1829-1832. 

Hésultat  obtenu  chez  neuf  déments  iiréeoces  en  associaul.  les  se.ls  d’or  et  la  pyréto- 
Ihérapie  par  l'Iiuile  soufrée.  Les  auteurs  exposent  les  détails  de  leur  lei  Imiipie  et  les 
résultats  obtenus.  Ils  estiment  que  ces  essais  méritent  d’être  poursuivis,  mais  qu’il 
conviendra  de  serrer  de  plus  près  le  problème  de  la  spécilicité  du  trailement  en  fonc¬ 
tion  de  l’étiologie.  (;.  p. 

CUNHA-LOPES  et  BiEITOR  PERES.  Quelques  aspects  étiologiques  de  1* 
schizophrénie.  Considérations  statistiques,  I.  V,  n"  8,  aoêd.  1934,  p.  1.59-469, 
4  diagrammes,  2  tableaux,  neriie  sud-umérirainc  de  Médecine  el  île  Chirurpie. 

Etude  destinée,  à  attirer  l’attention  des  spécialistes  sur  (piel(|ues  problèmes  ethno¬ 
psychiatriques  et  ethno-oliniques  qui  ont  rapport  à  la  schiziqihrérue. 

Ce  travail  est  basé  sur  l’examen  de  147  schizophrènes  de  la  <  liniipie  iisychialriqne 
et  de  l’IlOpital  national  de  liio  de  .laneiro,  tous  brésiliens.  I.a  forme  hèliéplu'éniqne 
prédomine  dans  la  race  nègre,  la  forme  catatonique  dans  la  race  blanche,  la  forme  pa- 
ranoi'de  chez  le  métis.  Le  métis  et  le  nègre  sont  peu  sujets  à  la  calatonie.  Hommes  et 
femmes  sont  également  atteints  jiar  la  schizophrénie,  mais  la  démence  paranoïde  pré- 
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domine  dans  le  sexe  féminin, la  calaLonie  dans  le  sexe  niaseulin.iMilin.  en  ce  qui  concerne 
l’âge,  c’est,  la  schizophrénie  juvénile  qui  fournit  les  pourcenlajres  les  plus  élevés  ;  la 
forme  infantile  au  contraire  n’a  pas  été  constatée.  H-  âl. 

OEBEUS  (V.).  Etude  de  la  fonction  hépatique  des  schizophréniques.  (Lévulo- 
surie  alimentaire  et  test  de  Vidal)  (l'isanie  délia  funzionalita  epafica  dogli  schizo- 
frenici  (I.evolusuria  alimentare  e  prova  di  Vidal).  Srliizofrcnie,  III,  vol.  I,  n»  3-1, 
décembre  li)33,  p.  2Û-4.Ô. 


I>ESRUELLES  (M.),  LÉCULIER  (P.)  et  GARDIEN  (M.-P.).  Action  de  la  vago- 
tonine  sur  le  système  neuro  végétatif  des  'déments  précoces.  Annales  médico- 
Psijchnlofiiiiars.  .MV’s  série,  US”  année,  I,  n»  3,  mars  l'.)31,  p.  317-30(1. 

Les  déments  précoces  oïd.  une  e.xcilabilité  sympathiiiue  très  maripiée,  lieaucoiip 
plus  nette  que  celle  dos  autres  psychopathes  (ui  fréiiéral.  Dans  la  moitié  des  cas  cette 
excitabilité  sympathique  est  irn'iducUblc  par  la  vagolonine,  tout  au  moins  a  la  dose 
employée  par  les  auteurs.  Ouand  elle  est  <limiiiuée,  elle  l’est  faiblement,  sans  Jamais 
uboutir  à  l’abolition  conqdètc,  alors  cpie  chez  les  témoins  on  observe  une  atténuation 
âu  réflexe  solaire  plus  fré(pieule  et  plus  complète.  Chez  les  démenfs  précoces  l’excila- 
bilité  parasympathique  est  très  peu  marquée  ou  nulle,  comme  si  leurs  associations  re- 
llexes  parasympathiques  s’établissaient  mal.  et  la  vafrotonine  ne  paraît  pas  agir. 
Lhez  les  témoins  si,  au  départ,  l’e.veitabililé  parasympathique  est  nulle,  dans  la  moitié 
cas,  on  constate  (pie  dans  la  même  proportion  elle  est  accrue  par  la  vagotonine. 

(;.  L. 


LIIDE  (M.)  et  AUJALEU  (P.).  Surcharge  graisseuse  du  foie  provoquée,  chez  le 
cobaye,  par  injection  de  liquide  céphalo-rachidien  de  déments  précoces. 

L’ompfrs  rendus  des  séances  de  ta  SnrUté  de  lUoInriie,  I.  CWI,  n”  ‘Kl,  séance  du‘3  juin, 
'934,  p.  4‘22-124. 

Description  des  teehniipies  employées  et  résultats  histologiipies. 

II.  M. 

^ÏL>E  (M.),  BOISSEZON  (P.  de)  et  AUJALEU  (P  ).  Réactions  de  Vernes  et  de 
®esredka  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  des  déments  précoces. 
'-’o'nples  rendus  des  séances  de  la  Soriét''  de  /tia/o'/ie.  I.(;.\\  l,  n"  ‘2(1,  séance  du 
*  juin  1!):{4,  p.  421-1‘2‘2.  ’ 

Les  résultats  obtenus  pur  1).  11.  et  A.  semblent  prouver  (pie  la  tidierculose  n’est  pas 
®9ssi  fré(p, ip  l’nngine  de  la  démence  pn'-eoee  (pie  les  théories  actuelh's  tendent 
® '’adniettre.  II.  .\t. 

adieu  (A.)  et  LOO  (P.).  La  pyrétothérapie  soufrée  dans  la  démence 
Pï’écoce.  Annales  médirn-psiielirdnqiiiaes.  .\1\  ‘'  série.  ‘.l‘2"  année,  t.  I,  n»  b,  mai  lil.'l  l, 

P-  702-720. 

J  ^P'’ns  avoir  donné  le  détail  de  leurs  observations  personnelles  et  de  leur  technique, 
nuteurs  concluent  (pie  la  thérapeutiiiue  soufrée  appliipn'-e  aux  formes  accidentelles 
'Jémeime  préeoce  est  souvent  eflicaee,  sous  réserve  d’une  intervention  précoce  et 
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s'accumpagner  d’un  traitciiieiif.  tonique  onti-infectieux,  atitispéci lUiue,  antituicillairc. 
Knlin  lu  pourcentage  de  guérison  jiaraîtra  meilleur  selon  que  rcxpcrience  nous  aura 
appris  à  dislimnier  les  malades  devant  en  bénélicier.  (i.  L. 

ENGELSON  (M.).  Un  cas  typique  de  schizophrénie.  Annuh'n  m(''(licii-psijc.holo- 
giqiies,  .\IV,  n"  -!,  avril  1934,  p.  .909-.ÔI9. 

dompte  rendu  d’un  cas  de  schizoplirénie  particulièrement  typique,  tant  par  l’abon¬ 
dance  que  par  la  spécificité  des  symptômes  (jui  le  caractérisent. 

FRAGOLA  (V.).  Démence  précoce  et  tuberculose  (Derncnza  ijrocore  e  Lubercülosi)- 
GU  Annali  deirOspediik  Esiclüalriai  di  CaUinzaru  in  Girifaho,  X\  I.  décembre  1933, 
p.  207-224. 

FREEMAN  (William)  et  LOONEY  (Joseph).  Index  phytotoxique.  Résultats 
portant  sur  l’étude  de  soixante-huit  déments  précoces,  hommes  (Phytotoxic 
index.  Elcsults  of  studi(^s  with  sixty-cight  male  schizophrénie  patients).  Archives  of 
Neurotoipi  and  Esi/chialrii,  V(d.  32,  n“  3,  septembre  1934,  p.  554-509. 

.Série  de  recherches  tendant  à  déceler  l’existence  de  propriélés  toxi(pies  pour  (jiielques 
plantes  dans  les  humeurs  de  certains  malades. 

En  réalité,  aucune  réaction  pliytotoxi(|ue  anormale  n'a  pu  être  mise  en  évidence, n' 
dans  le  sang  ni  dans  l’urine  de  <lémetd.s  précoces,  ou  de  malades  aigus  ou  chroni<|UCS. 

11.  M. 

GELMA  (E.)  et  EISSEN  (J.).  A  propos  de  l’évolution  Vers  la  schizophrénie.  D’n® 
cas  de  délire  'd’interprétation  Serieux-Capgras.  [.'Encéphale,  .\  .\l  .\,  n“  9, 

Etude  e.liin([ue  temiant  à  démontrer  qu'il  n’existe  pas  vraiment  d’éléments  sympto- 
matiipies  sul'lisants  chez  un  délirant  tyiie.  .Sérieux-Eaiigras,  pour  [lermettre  de  fonder 
un  jjronostie  d’évolution  vers  la  sidnzo|.lirérue.  II.  ,VI. 

GONÇALIfES  FERNANDES.  Surréalisme  et  schizophrénie  (Surrealisrno  e 
esquizol’renia).  Assislencin  a  Psirnpatns  de  Pcrnumhucn,  lit,  n'>  2,  2“  semestre  1933, 
p.  140-151. 

HEUYER  (G.)  et  TISON.  Démence  précoce  à  forme  délirante.  Disparition  des 
hallucinations  et  du  délire  au  cours  d'une  fievre  typhoïde  grave.  Annales 
mrdico-pujchologiques.  .\1V,  1934,  92"  année,  n"  4,  avril  (communication  à  la  Société 
médic.o-psychOlogique,  séance,  du  23  avril,  p.  522-557). 

Observation  d’une  jeune  malade  chez  larpndle  11.  et  T.  ont  vn  disparaître  le  syn¬ 
drome  il’automatisme  mental  et  persister rafl'ail.liss(;meid  iiitellerluel,  au  i-ours  d’une 
lièvre  typhoïde  ayant  évolué  vers  la  mort.  II.  M. 

IZIKOWITZ  ÎSander).  Modifications  de  la  sédimentation  au  cours  du  trait®' 
ment  par  la  sulfosine  de  la  démence  précoce  (lleber  das  Verhalten  tier  .SenkungS' 
reaktion  waiirend  der  .Schwefelbehandlung  (Sulfosin)  der  Dementia  l’raecox). 
Psgchialrira  el  Neurologica,  vol.  I.\,  l’asc.  1-2,  1934,  p.  41-57. 
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Travail  cuucernaiiL  459  déterminations  de  la  sédimentation  selon  la  métliode  de 
Westergren  dans  des  cas  de  démence  précoce  sans  com])licaiions.  (4n  ii  examiné  la  sédi- 
nientation  relativement  au  traitement  complet  de  sulfosine  et  aussi  relativement  ; 
JGCtion  isolée  de  sulfosine  et  aux  modifications  de  la  courbe  de  température.  Les  i 
tats  suivants  ont  été  obtenus  :  pendant  la  première  i)artic  du  traitement  la  sédimenta 
tion  s  accélère,  tandis  qu’elle  ne  s’accélère  pas  ou  très  peu  au  cours  du  traitement  ulté 
■■leur.  De  cinq  à  sept  semaines  après  la  dixième  injection  de  sulfosine,  la  sédimentation 
redevient  normale.  Au  cours  d’un  état  non  fébrile,  la  sédimentation  ne  se  modifie  que 
®  façon  insigriiliante  pendant  les  8  premières  heures  (|ui  suivent  l'injection  de  sulfo- 
®'be.  La  sédimentation  s’abaisse  un  jieu  en  général  jiendant  (jue  la  température  est 
'**a>-ima.  D’habitude  la  sédimentation  s’accélère  (iiiand  la  teirqiérature  redescend  et 
^ans  les  premiers  temps  qui  suivent  le  retour  de  la  temi)érature  à  la  normale.  Les  modi- 
flcations  icguheres  du  ralentissement  de  la  sedinieidation  au  cours  du  traitement  par 
®  sulfosine  procurent  des  moyens  importants  d’étude  pour  les  fondements  biochi- 
'éiques  de  la  réaction  de  sédimentation.  G.  L. 


I-IRA 

freni 


CA'VALCANTI  (Adalberto).  Schizophrénie  et  ahcès  de  fixation  (Esquizo- 
■a  e  aheesso  de  lixaçao).  Axsialencid  a  Psicopaln.i  de  Perniimhmo,  III,  n“  2,  S'  se- 


19;«,  151-1.55. 


^^AJVIOTO  (H.).  Recherches  sur  les  conditions  de  durée  de  la  cure  de  som- 
Boeil  par  le  sulfonal  chez  les  schizophréniquesjl  ntersuchungenülierdie  Ergeb- 
bisse  der  Dauerseldafkur  mit  Sulfonal  liei  Schizophrénie).  Fo/Auo/m  Ikwadaiqalai 
''■dn.shi,  X.Wll^  .5,  mai  Hm,  .5.1-5f,. 


OROBESCO  (Grégoire  I.)  et  VASILESCO  (H.) 
■^'tnahx  /n('dicn-jjxychologi(iiies,  série,  hD 


Schizophrénie  et  neurosyphilis. 

année,  II,  n"  5,  décembre  1934, 


auteurs  émelleiit  l’opinion  que,  au  moins  dans  certains  cas  de  coexistence  de 
^ophrénie  et  de  neurosyphilis  chez  le  même  individu,  il  faut  être  très  réservé  au 
trè^  'b  question  des  relations  étroites  réciproques  de  ces  deux  syndromes,  et  il  est 
utile  de  rechercher  de  façon  très  précise  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  simple  coi'neidence. 


(E.).  La  stérilisation  des  schizophréni.ques  (La  sierilizzazione  degli 
^®>“zof,.,,nifi).  Srhiz'ilréine,  111,  vol.  I,  n"  3-4,  déceml.re  1933,  p.  3-5. 

ZZatTI  (e.).  Le  taux  du  Ccdcium  et  du  potassium  dans  le  sérum  sanguin 
^  te  rapport  potassium -calcium  du  sérum  chez  les  schizophréniques  (Il 
dio  oiileiodi  potassio  nel  siero  di  sangue  e  ilra|)porto  potassio-calcioserieo  nelle 
"■'■•olreiiie)  (de  distimie)^  Sclii-u/renie,  III,  \'ol.  2,  n“  3-4,  décembre  1933,  p.  55-(j9. 

*^Ol>lET,  NEVOT  IA.)  et  MAILLEFER  (J  ).  Recherche  du  bacille  de  Koch,  par 
**ioculture  sur  milieu  de  Loewenstein,  dans  le  s^lng  do  dix-huit  déments 

P'^coces.  Cornples  rendus  lie.hdununhdre.s  de  lu  Société  de  Hiologie,  t.  i'.X'VI,  19.34, 
°  H  séance  du  .3(1  juin,  p.  814-815. 

beux*"  de  ces  recherches  ont  été  entièrement  négatifs,  concordant  ainsi  avec 

'tu  baenz,  Pascal,  Costil  et  Gliapoulaud.  II.  .M. 


140 


ANAL  VSES 


RONGATI  (C.).  Les  symptômes  initiaux  de  la  démence  précoce  (I  sintorni  ini- 
zialissirni  dcllii  ilortionza  prccocc).  Schizofre.nii'.,  III,  vol.  I,  ii“  3-4,  1033, 

P..0-15. 

VANELLI  (A.).  Syndrome  adiposo-génital  chez  les  schizophrènes  (SindroiiK^  adi- 
poso-gcnilalo  in  soldzol'rcnifo).  Srhizolrcnic,  III,  vol.  I,  n"  3-4,  docombro  1033,  p.  15' 
25. 

WINTSCH  (J.).  Le  dépistage  précoce  des  oligophrènes.  /.cilsclirilt  für  KindiTpsiJ- 
I  hinlric,  I,  llofl.  2,  juin  1034,  p.  37-40. 

L’éludo  allenlivc  iln  coinporlornont  des  enfants  dès  le  [iliis  jeune  âge  montre  ([oe  la 
recherche  d’nne  symptomatologie  fonctionnelle  a  une  valeur  pins  grande  que  celle 
(pi’il  faut  attacher  aux  réponses  de  tests. 

Par  le  moyen  de  réflexes  conditionnés  on  a  en  main  un  barème  qui  rend  possible 
chez  les  tout  petits  la  comparaison  précoce  et  rapide  entre  les  enfants  normaux  et  le^ 
enfants  peu  doués.  il.  M. 

ASSISTANCE  AUX  ALIÉNÉS 

BRACHWITZ  (G.  P.  R.).  Contribution  à  la  réforme  de  l'assistance  techniqh® 
des  malades  (Contributo  alla  riforma  dell’assistenza  teionca  dcgli  ammalati). 
Ospednlc  l‘siclii(drico,  II,  fasc.  H,  avril  1034,  (i.  200-204. 

DIDE  (Maurice).  L’assistEince  doit  différer  pour  les  maladies  mentales  et  le® 
infirmités  psychiques,  //////irm:  mentale,  .X.WllI,  n"  I,  janvier  1033,  |i.  1-0. 

IJans  cet  article  l'autenr  pirconise  l’orgardsalion  d(^  centres  hos[iitaliers  de  recla'rches 
pour  le  traitement  de  ce  (pi'il  appelle  les  phases  médiiades  de  la  fidie.  Il  eslime.  que  cette 
(Ouvre  ébauchée  .à  l’étranger  et  pres(pie  entièrement  à  créer  en  !■' rance,  diminuerait  le 
proportion  des  incurables,  lin  d’antres  termes,  il  demande  la  création  d’hôpitau^ 
réservés  aux  périodes  initiales  d((  la  folie,  dans  les(|nels  la  durée  de  séjour  serait  ch 
prine.ip((  inférieure  à  un  au.  id.  rM(  devrait  jamais  exca'aler  (huix  ans.  Il  demande  e” 

oid,re,  [loiir  ceux  (pi’il  iqipelle  l((s  infirmes  psy(dii(pies  délinilifs,  ia  nnse  . . 

d'une  (dilisation  professionnelle  (jin  s(!r;dt  selon  lui  possible. 


GONZALEZ  (Eduardo  Flores).  Etat  actuel  de  l’assistance  aux  psychopathes 

(Kstado  actuid  de  la  Asistencia  d((  Psicopalas).  ArehimK  de.  In  Faeiillnd  de,  CienciO^ 
Me.dicns.  vol.  IV,  1034,  p.  303-3147. 

PIERACGINI  (Arnaldo).  La  réforme  de  la  législation  des  asiles  et  des  aliénas 

(La  riforma  délia  legge  soi  mardcomi  o  sugli  alicuati).  Annnli  dell'Ospeflnle  l'sirhiH' 
Irirn  di  Perii;iin,  .WVIll,  fasc.  I,  janvier-mars  1034,  p.  (13-K2. 

PROSORO'V  (L.).  L’assistance  neuro-psychiatrique  en  U.  R.  S.  S.  et  la  légiste 
tion  des  aliénés  (.\  assistencia  neuro-psichiatrica  na  1.  IL  S.  S.  e  a  legislacao  sobre 
alieriados).  Sun  l'niilii  Medien,  VI,  V(d.  II,  n"  I,  janvier  1034,  p.  17-41. 

RODIET.  La  prophylaxie  est-elle  applicable  aux  alcooliques  internés  dans  1*® 
asiles  parisiens  /'on'.s  inùlieid.  .\.\IV,  n"  30,  20  sepl(uid)re  1034,  238-210. 
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BUVAT  (Jean-François).  Réflexions  sur  les  toxicomanes.  Enzetlc  dt'.x  Hùpiiaiix, 

<-Vl,  n»  H),  8  mars  I!)33,  p.  353-355. 

La  psychose  toxico-inaniiKiuc  se  rapproche  hcaiieoiip  de  certains  équivalents  psy¬ 
chiques  des  comitiaux.  Le  malade  volontairement,  mais  presque  inconsciemment,  fait 
tlu  mal  a  son  entourage.  On  observe  chez  lui  une  tendance  au  prosélytisme  pour  le 
toxique,  des  tentatives  faites  pour  opposer  ses  amis  les  uns  aux  autres,  enlin  l’art  du 
mensonge  et  de  la  vérité  travestie  jioussé  à  son  extrême  perfection.  De  tous  les  troubles 
psychiques  présentés  par  de  tels  malades,  c’est  la  perversité  qui  est  le  j)lus  constant  au 
murs  de  toute  la  vio  et  le  moins  |ierturbé  par  le  toxique.  Ces  tendances  constituent  en 
•ïuelque  sorte  le  premier  plan  du  psychisme  du  toxicomane,  mais  c’est  le  fond  du  ca- 
'■actère  paranoïaque  à  deux  phases  alternatives  <rhy))omanie  et  de  ilé|iression,  qui  leur 
clonne  tout  leur  relief  et  toute  leur  valeur.  Les  différences  de  classe  sociale,  de  caractère, 
'mpriment  à  ce  psychisme  ty])e  des  variantes  plus  ou  moins  grandes. 


BELAVILLE  (Maurice)  et  DUPOUY  (Roger).  Procédé  de  désintoxication  ra¬ 
pide  des  morphinomanes  par  les  émulsions  de  lipides.  BuL  île  l'Académie  de 
-'^Jédecine,  <18'  année,  3''  série,  C.\l,  n“  12,  séance  du  27  mars  1934,  p.  441-444. 

La  morphine  ou  ses  succédanés  d’après  certaines  théories,  se  lixent  sur  la  substance 
mrveuse  dès  leur  introduction  dans  l’organisme  et  s’y  intègrent  en  remplaçant  un  des 
°  -t-l..unts  normaux  de  cette  substance.  Cette  hypothèse  a  conduit  les  auteurs  à 
rcher  un  procédé  rationnel  de  démorphinisation  basé  sur  la  mise  en  liberté  de  la 
'PW'phine  lixée  sur  le  système  nerveux  par  des  substances  non  toxiques,  capables  de  la 
oudre,  d  une  part,  et  de  la  remplacer,  d’autre  part,  dans  la  substance  nerveuse.  Les 
aux  d’Overton  ont  montré  que  les  substances  narcotisantes  (morphine,  cocaïne, 
ai'olorme),sont  liposolubles,  et  que,  pour  cette  raison,  ellesse  fixent  sur  la  substance 
afveuse  riche  on  matière  grasse.  Les  auteurs  avaient  été  frappés  au  cours  des  cures 
^atérieures  de  désintoxication  du  soulagement  apporté  à  leurs  malades  par  les  injec- 
s  huileuses  d’huile  camphrée  ouspartocainphrée.  Ils  ont  donc  pensé  que  des  injec- 
^ans  huileuses  massives  pouvaient  être  tentées  dans  le  traitement  de  la  morphinoma- 
^  Luile  devant  favoriser  le  déplacement  de  la  mor|)hine  lixée  sur  les  lipides  nerveux, 
aat  alors  tait  des  essais  avec  l’huile  d’olive  et  l’huile  de  ricin  émulsionnées,  en  pré- 
cithine  ilans  le  sérum  physiologi(|ue.  Ils  ont  ohtenuainsi  des  résultats  qu’ils 
]g  ébeouragnants.  en  utilisant  un  mélange  d’huile  de  ricin,  d’huile  d’olive  et  de 

aithine  dans  du  sérum  physiologique.  Ils  ailministrent  ainsi  des  injections  intramus- 
res  d’une  émulsion  huileuse  de  5  eme  par  Jour  au.xquels  ils  adjoignent  des  sédatifs 
'«fveux,  ganicnal,  matin  et  soir.  G.  L. 


BüPoUY  (R.)  et  PICHARD  (H.).  Toxicomanie  intraveineuse.  Annales  médico- 
P*!/c/io/oÿ/(y,ics,  XIV®  série,  90®  année,  I,  n“  5,  mai  1932,  p.  551-555. 


Observation  d’ 
'atistait 
Phim 


de  toxicomanie  qui  dure  déjà  depuis  trois  ans  et  que  le  malade 
par  injections  intraveineuses  d’une  association  polytoxique,  pantopoa-mor- 
accessoircment  pantopon-héroïnc.  Le  principal  attrait  de  la  voie  intravei- 
malade  est  que,  selon  lui,  l’effet  est  plus  rapide,  massif  et  meilleur,  et 


®  provoque  jamais  d’abcès.  D’autre  part,  qu’elle  apporte  au  malade  une  sensation  par- 
*^*■6  de  choc  et  de  vertige  qu’il  recherche.  G.  L. 


I4‘3  ANALYSES 

SAINTON  (Paul).  Une  toxicomanie  nouvelle  :  la  dilaudidomanie.  Bulldinn  i’> 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  llàpilauj-,  n“  série,  23  juillel,  1034,  ji.  1272 

il  1274. 

A  propos  d’iiii  cas  personnel,  .S...  fait  connaître  les  dangers  du  dilaudide  et  montre 
qu’il  engendre  une  véritable  toxicomanie  analogue  ii  la  toxicomanie  morphiniipie  on 
liéroïnique.  Il  \] 


CHIRURGIE  NERVEUSE 

PETIT -DUT  AILLIS  (Daniel)  et  SCHMITE  (Paul).  Métastase  cérébrale  unique 
d’origine  mammsiire  traitée  à  deux  reprises  différentes  par  l’ablation  chi¬ 
rurgicale.  Excellents  résultats.  Bull.  Mém.  Soc.  Med.  llnp.  Paris,  3"  série,  n”  K', 
21  mai  1034,  p.  710  à  717. 

l’résentation  d’une  malade  opérée  d'un  cancer  du  sein  (épil liélioma  mammaire  aty¬ 
pique)  en  102K.  ftuatre  ans  après,  ablation  d’une  importante  métastase  de  la  région 
occiiiitalo  gauche  empiétant  sur  les  régions  temporale  et  pariétale.  Les  résultats  per¬ 
mettent  à  la  malade  nue  activité  appréciable  jusipi’en  janviei'  1934.  La  réapparition  de 
troubles  importants,  troubles  \  isuels  surtout,  fait  décider  une  2»  intervention  laquelle 
fait  en  partie  disparaître  cos  nouveaux  symptômes  ;  les  auteurs  soulignent  la  rareté 
de  telles  interventions,  mais  concluent  à  l’obligalion  d'une  tentative  chirurgicale, 
lorsque  l’état  général  du  malade  le  permet.  11.  M. 

FONTAINE  (R.)  et  LEWIT  (Frédéric)  (de  Strasbourg),  l'araplégie  spasmodique 
dans  un  mal  de  Pott  ancien  guérie  im  quelques  semaines  par  une  laminectomie  dé¬ 
compressive  étendue.  Jlidlelins  et  mémnires  de  la  Sociélé  nidioriale.  de  (.Uiiruriiic,  t.  L-^, 
II"  2.0,  1934,  21  juillet,  p.  990  à  99, S. 


HAUTANT.  Indications  et  résultats  éloignés  du  traitement  chirurgical  des 
vertiges  auriculaires.  Bidlelin  de  l'Académie  de.  Médecine,  9S"  année,  3"  série,  CXl, 

JENTZER  (A.).  'Volet  osseux  surélevé  dans  un  cas  d’épilepsie  posttraumatique, 

Bnllelins  el  .Mémoires  de.  la  .Sociélé  nalionale  de  Ctdrnrqie.  LX,  n"  17,  2f,  mai  1034, 


JENTZER  (A.).  Un  cas  unique  do  supercherie  à  gros  rendement  découvert  pu*" 
la  radiographie  et  confirmé  par  l’intervention  chirurgicale.  Biiltclins  el  Ml" 
moires  île  la  .Sociélé  nationale,  de  Chiruruie,  L.X,  n"  17,  20  mai  1934,  séance  du  10  ma' 

LERICHE  (René).  Des  amputations  du  point  de  vue  de  la  mortalité,  de  la  tech¬ 
nique  et  de  la  physiologie  ;  de  l’amputation  considérée  comme  un  acte  de  chi¬ 
rurgie  nerveuse.  Presse,  médicale,  1934,  n"  «9,  7  novembre,  p.  17-37. 

La  morlalilé  consécul,ive  aux  ampnl.ations  relève  île  l’él.al,  du  mal.ade  et  de  la  façon 
(l'opérer. 

Négligeant  les  ampid.alions  à  froid,  ne  comportant  aucune  gravité,  L...' envisage 
('(■Iles  (|ue  commaudeid  les  Ira  umatismes  et  les  gangrènes,  et  insiste  sur  nn  certain 
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nombre  de  mesures  d’une  haulc  importance.  La  section  nerveuse  que  toute  aniputa- 
*■>00  comporte  a  retenu  depuis  longtemps  toute  son  attention.  Les  douleurs  qu’accusent 
ou  peuvent  plus  tard  accuser  presque  tous  les  amputés  du  meinl)re  inférieur  tiennent 
0  *a  présence  de  névromes  de  cicatrisation  sur  les  nerfs  sectionnés.  Les  tentatives  théra¬ 
peutiques  variées  n’ont  pas  donné  de  résultats  satisfaisants  à  l’auteur,  qui  souligne 
combien  le  «  prolilème  de  la  misère  des  amputés  est  de  ceux  qu’il  faut  étudier  ». 

Il  serait  souhaitable  également  qu’une  enquête  auprès  des  appareilleurs  permette 
d  établir  quelles  sont  dérinitivcment  les  amputations  et  les  désarticulations  bonnes 
ou  mauvaises  ;  car  le  chirurgien  ne  doit  jamais  perdre  de  vue  la  question  do  l’appa- 
•'ci  liage. 

•■'■nlln,  certains  grands  problèmes  n’ont  pas  encore  été  aborilés  :  retentissement  or¬ 
ganique  dû  à  la  suppression  d’un  certain  nombre  do  nerfs,  d'os,  de  muscles  ?  Hetentis- 
aement  Immoral  possible  ?  Lonséipiences  au  jioinl  de  vue  circulatoire  de  la  destruction 
d’un  vaste  territoire  ? 

l'eues  sont  les  dernières  cpiestions  cpie  pose  L...  sans  toutetois  les  résoudre. 


PETIT-DUTAILLIS  (D.).  Technique  et  résultats  de  la  neurotomie  juxta-pro- 
tubérantielle  du  trijumeau  par  voie  postérieure  (Méthode  de  Dandy).  Joiininl 
de  Chirurgie,  t.  .XLIV,  n»  3,  septembre  l'.)34,  p.  41Ü  à 

La  neurotomie  rétro-gassérienne  par  voie  tenqiorale  a  souveni  fait  .ses  preuves  dans 
6  traitement  de  la  névralgie  faciale  essentielle  :  elle  présente  toutefois  certains  incon- 


'’énients. 


levoir  être  systématiquement  iiréférée 
i  :  su|ipressiou  de  la  kératite  ])ostopé- 
Irouliles  marqués  de  la  sensibilité  île 
‘lie,  possibilité  de  respecter  à  coup  sûr 
tumeur 


La  technique  de  Dandy,  quoiiiue  sa 
•>  la  précédente,  a  sur  elle  les  avantages  suivi 
l'atome,  soulagement  complet  des  douleurs  s; 

peau  ou  des  muqueuses  en  cas  de  section  pannne,  iiiissiin.iLe  ue  le'pec 
a  racine  motrice,  possibilité  enlin  de  découvrir  et  d’enlever  à  sou  délu 
ant  la  névralgie  était  le  signe  révélateur. 

L  opération  consiste,  après  trépanation  de  la  fosse  cérébelleuse,  du  côté  de  la  névral- 
g‘6  et  ouverture  do  la  dure-mère,  à  soulever  le  lobe  latéral  du  cervelet  pour  aller  sec¬ 
tionner  la  racine  sensitive  du  trijumeau,  au  niveau  de  son  émergence  de  la  jirotubérance 
^a  technique  de  l’intervention  est  décrite  et  a 
^‘at-e  sur  l’hémostase  de  la  veine  pétreuse,  ».  te 
'■ation  ».  cui  to 
onipolai 


lient  facilitée 


ible  tern 


aisseau  est  coagulé  très-progressivem 
'-'■anstorme  e 


pagnee  de  plusieurs  ligures,  l’...  iii- 
essentiel  cl  le  plus  délicat  do  l’opé- 
par  l'appareil  à  élcctrocoagulation 
cliauffaiil  ;  grâce  à  son  emploi,  le 
pie  de  rupture  de  ses  parois  ;  il  se 

- 1  lin  tractiis  que  l'on  peut  sectionner  sans  danger.  t,a  découverte  et  la 

action  éventuelle  du  nerf  se  font  alors  sans  diflicullés  sérieuses  une  fois  la  veine  pé- 
>■0086  sectionnée  ;  dans  certains  cas,  cependant,  le  voisinage  immédiat  do  l'auditif  et 
a  facial  peut  rendre  diflicile  la  reeonnaissanee.  du  trijumeau. 

,  ^‘_armi  les  diflicltés  opératoires,  certaines  peuvent  être  insuri 
âge  avancé  des  nialades''(fragilité  de  la  dure-mère,  oiiverturi 
cctlo  Jiiêiiinge)  ;  elles  pruvcMil,  Iciii 
cnm  ''Crtains  sujets  (situation  anormale  du  sinus  latéral 

161)  ?“’  ■'àvloi'PO'enl  très  important  des  lobes  latéraux  du  cerve- 

'■  ^cs  cas  de  protrusion  du  cervelet  lors  de  roiiverliire  de  la  dure-mère  constituent 

Court  "  ^  'léfect'ieuse  au  cours  de  l’anesllié-ie,  précisément  elle/,  des  sujets  à  cou 


tables  ;  elles  t.i 


■ptionnellcmcnt  r 
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I’...  n'o))(irc  tlDiic  jaiiiiiis  piir  hi  iiuHIioiio  de  Dandy  les  sujets  au  delà  du  liD  ans,  ni 
certains  obèses  plétliori(|ues  à  cou  court.  Les  radiographies  systértinti(|ucs  préopéra¬ 
toires  lui  permettent,  d’autre  part,  de  prévoir  un  voduine  trop  considérable  <les  lobes 
latéraux  du  cervelet.  C(!S  précauli(jns  étant  prises,  les  résultats  irnmédials  et  tardifs 
se  sont  montrés  excellents. 

A  condition  d’en  réserver  l’indication  à  certains  cas  déterminés,  la  neurotomie  juxta- 
protubérantielle  présente  donc  des  avantages  tels,  qu’elle  doit  être  jiréférée  à  la  neuro- 
I  ornie  rétrogas.sérienne  classique.  11.  .\l. 

ROQUES  (Paul).  Paralysie  faciale  par  blessure  par  balle  traitée  par  résection 
du  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique  et  suspension  de  la  coni- 
noissure  labiale.  Jliilldinx  cl  mcnwircs  de  lu  Sociclc  indiiiiKdc  de  chinirnie.,  t.  LX, 
n”  «5,  21  Juillet  l'I.’M,  ji.  '.(81  à  lIS.ô. 

Les  résultats  obtenus  ont  été  très  satisfaisants.  A  ndenir  en  particidier  le  procédé 
très  simple  de  suspcnsi(jn  de  la  commissure  labiale.  11.  .\I. 

TERRACOL  et  BALMÈS  (J.).  L’évipan  sodique  en  anesthésie  générale.  Archives 
de  l(i  Société  des  sciences  méilicidcs  cl  hioluf/ii/iies  de.  Monlpellicr,  15"  année,  fasc.  VlHi 
août  1934,  séance  du  8  juin,  p.  4(12-417. 

.Après  dou/.e  anesthésies  particulièrement  étmliées,  les  auteurs  considèrent  que  l’évi- 
)ian  sodique  présente  de  grandes  (pialilés  ;  mais  jus([u’à  plus  ample  informé,  ce  n’est 
encore  (lu’un  «  anesthésique  d’étude  ».  11.  .M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


l’oilici».  —  Société  l'ciiiKjaisc  d'imprimerie  el  de  I.,il>rairie.  —  19.31).  Publialicd  in  France. 
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CONNAISSANCES  NEUROLOGIQUES 
D’HÉROPHILE  et  D’ERASISTg5(3i,J£  (.) 

{Essai  historique)  '  , 

,*  v#,  ai 

A.  SOUQUKS 

On  ne  connaît  pas  bien  une 


Auguste  Comte 


,  '^tre  la  mort  d’Hippocrate  et  la  fondation  de  l’école  d’Alexandrie,  à 
y”  siècle  s’est  écoulé.  Au  cours  de  ce  siècle,  la  médecine  grecque  a 
•ne  rapidement.  Faute  de  médecins  éminents  ?  Sans  aucun  doute, 
Pat'^  événements  politiques,  intérieurs  et  extérieurs,  ne  furent  peut-être 
eité  ^  rapide  déclin.  La  rivalité  et  les  querelles  intestines  des 

liai*  ®™P®^hérent  les  Grecs  d’apercevoir,  sur  leur  frontière  septentrio- 
0)  la  convoitise  grandissante  de  Philippe  de  Madédoine,  et  de  conjurer 
pi  ’^^'^oces.  Philippe  attaqua  et  vainquit  'l’hèbes  d’abord,  Athènes  ensuite, 
t  ®  malgré  l’éloquence'et  les  efforts  de  Démosthène,  il  défit  complè- 
ont  à  Chéronée  la  Gr' ce  entière,  enfin  mais  trop  tard  unie  Son  fds 
inen^'  stratège  général  des  Hellènes,  entraîna  immédiate- 

^  conquête  de  l’.Vsie  toutes  les  forces  grecques,  alliées  en  appa- 
(  ’  assujetties  en  rFalité.  Est-il  surprenant  qu’au  milieu  de  ces  eatas- 

l*acun  *'  ™odecine  soit  tombée  en  décadence  et  qu’on  n’y  trouve 
P  digne  d’être  retenu  ?  Je  citerai,  pour  mémoire.  Diodes  de 

i  - ys  c,  auteur  d’un  traité  d’anatomie  loué  par  Galien,  Praxagore  de 


Conférence  faite  le  ‘.'7  juin 

1'E\UE  NEUnOLOGlQUE, 


1034  à  la  Salpètriùi-e  (Clinique  du  P'  C.i 
'■  ■  lEu  1935. 
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Cos  et  Chrysippc  de  Cnide,  plus  connus  par  la  célébrité  de  leurs  (‘lèves, 
llérophile  et  Erasistrate,  que  par  leurs  travaux  personnels.  Praxagore, 
par  parenthèse,  couvrait  de  cautères  le  crâne  rasé  des  épileptiques  et  leur 
faisait  avaler  des  drogues  répugnantes  ;  Chrysippc  soignait  rhéiniplégie 
avec  une  décoction  de  farine,  de  feuilles  de  ronce  et  de  glu.  Un  grand  nom, 
celui  d’Aristote,  remplit  cette  périod(!.  Mais  le  Stagirite  n’est  pas  médecin. 
Il  a,  au  surplus,  une  singulière  idée  du  système  nerveux  ;  il  ne  connaît  pas 
l’existence  des  nerfs  ;  s’il  connaît  e.elle  de  l’encéphale  et  de  la  moelle,  il 
croit  ces  deux  organes  de  nature  différente,  ignore  huirs  fonctions  et  ray<‘ 
hardiment  le  cerveau  des  cadres  de  la  psychologie. 

Vaincue  et  asservie,  la  Grèce  voit  ses  arts  et  sa  civilisalhui  émigrer  sur 
les  bords  du  Nil.  Là,  l’histoire  de  la  neurologie!  se  Irouve  dès  lors 
mêhie  à  l’histoire  de  l’Egypte,  et  mêlée  si  intimement  qu'il  est,  impossihh' 
de  parler  de  la  première  sans  faire  allusion  à  la  seeond(s. 

Quand,  en  l’an  323  avant. J. -C.,  Alexandre  le  Grand  mourut  à  Bahylone, 
ses  principaux  lieutenants  se  partagèrent  son  empire.  L’Egypte  échut  à 
Ptolémée  Lagos,  général  macédonien  de  la  grande  famille  des  Lagides.  (  ’.e  que: 
Périclès  avait  fait  d’,\thènes,  Ptolémée  résolut  de  le  faire  d’Alexandrie, 
ville  que,  peu  d’années  auparavant,  .Mexandre  avait  édifiée  sur  remplace¬ 
ment  d  une  misérable  bourgad(!  de  pêcheurs,  (-apitale  du  royaume  grec 
d’Egypte,  Alexandrie  connut  vite  une  prospérité  inouïe  et  devint  le  car¬ 
refour  de  toutes  les  races  et  de  toutes  les  langues,  la  métropole  de  la  civi¬ 
lisation  méditerranéenne.  C’est  là  qu’allait  .se  renouveler  le  u  miracle 
grec  »,  je  veux  dire  naître  ranalotnie  et  la  pliijsiolouie  du  système  nervear 
(le  l’homme. 

Avant  d’aborder  l’objet  de  la  présente  étude;,  il  importe  de  rappeler 
brièvement  les  conditions  qui  présidèrent  à  C(;tte  naissance,  c’est-à-dire  la 
fondation  de  la  Bibliothèque  et  la  création  du  Musée  d’Alexandri(;. 

BiiiLioTiihyuic  i;t  .musiu;  d’.Ui.exanduii;.  , 

A  peine  Ptolémée  l®'',  dit  Soter,  fut-il  couronm; roi  qu’il  manda  d’Allii'- 
nes  un  grammairien  illustn;,  l)(;métrius  de  Phalère,  afin  de  lui  demander 
cons(;il.  Démétrius  suggéra  à  ce;  monarque  intelligent  et  cultivé  ; 

fo  De  réunir  à  Alexandrie  hîs  ch(;fs- d’œuvre  de  la  littérature  et  de  la 
science,  et  de  les  déposer  dans  un  édifice  approprié  ; 

2”  D’attirer  dans  sa  capitale  les  savants  les  plus  fameux  du  monde  connu. 

Il  trouverait,  dans  les  livr(;s,  des  conseils  désintéressés  sur  l’art  de  régner 
et,  dans  les  savants,  dos  hommes  qui  l’éclaireraient  de  leurs  lumières  et 
jetteraient  sur  sa  dynastie  un  lustre  inégalable. 

Ptolémée,  dont  les  désirs  coïncidaient  avec  les  suggestions  d(i  Démétrius, 
se  mit  aussit(“)t  à  l’œuvre.  N’épargnant  ni  S(m  temps  ni  son  argent,  il 
sollicita  la  vente  d(;s  manuscrits  rar(;s  ou  précieux  (ju’il  paya  royalement 
et  logea  dans  un  d(‘s  palais  du  quartier  Bruchium.  A  sa  mort,  sa  col¬ 
lection  (origine  (h;  la  grande  Bibliothèque)  comptait  d(;jà  200.000  livres. 
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l^tolémée  Philadelphe,  qui  partageait  les  goûts  éclairés  de  son  père,  y 
ajouta  300.000  manuscrits.  Ptolémée  Evergète,  petit-fils  de  Soter,  eut 
1  idée  providentielle  (1)  de  fonder  une  seconde  bibliothèque  et  de  l’instal¬ 
ler,  dans  un  autre  quartier  de  la  ville,  au  Sérapeum,  vieux  temple  dont 
les  souterrains  renfermaient  les  tombeaux  des  Apis.  Cette  seconde 
bibliothèque  ne  tarda  pas  à  comprendre  l.bO.OOO  volumes. 

D’autre  part,  Soter  écrivit  aux  savants  les  plus  renommés  pour  Icsinvi- 
l-er  à  venir  à  Alexandrie.  A  ceux  qui  se  rendirent  à  son  invitation  (il  entre¬ 
tint  une  correspondance  personnelle  avec  ceux  qui  ne  purent  pas  ou  ne 
voulurent  pas  s’y  rendre),  il  oiïrit  le  logement  et  une  table  commune  dans 
un  des  ses  palais,  une  généreuse  indemnité  et  des  privilèges  de  toute 
sorte,  sans  parler  d’incomparables  moyens  d’étude.  Il  mit  à  leur  disposi¬ 
tion  une  promenade  et  un  jardin,  rappelant  l’Académie  et  le  Lycée  que 
les  Platoniciens  et  les  Péripatéticiens  avaient  dû  fonder  de  fimrs  pro¬ 
pres  deniers. 


Les  membres  du  Musée  étaient  simplement  tenus  à  la  résidence  et  chargés 
examiner  les  ouvrages  présentés,  de  les  classer  par  catégories  et  par  ordre 
•te  valeur.  Ce  Musée  se  distinguait  des  institutions  analogues  de  la  Grèce 
et  del’Egyptepar  deux  particularités.  La  première,  c’est  qu’il  comprenait 
des  savants  de  toutes  les  disciplines  :  des  grammairiens,  des  poètes,  des 
historiens,  des  philosophes,  des  médecins,  des  mathématiciens,  des  artis¬ 
tes.  La  seconde,  c’est  qu’il  était  présidé  par  un  prêtre.  En  le  fondant,  le 
J'ui  s’était  souvenu  surtout  d’Athènes,  mais  il  avait  aussi  voulu  concilier 
es  usages  démocratiques  de  la  Grèce  avec  les  mœurs  sacerdotales  de  l’E- 
ëypte.  En  en  faisant  à  la  fois  une  école  grecque  et  un  sanctuaire  égyptien, 
d  espérait  gagner  à  sa  cause  les  grands  corps  d’Egypte  (2).  Ce  fut,  somme 
toute,  une  compagnie  académique,  un  prytanéc  de  savants.  «  Le  Musée, 
it  Philostrate,  est  une  table  égyptienne  ouverte  aux  hommes  illustres 
du  monde  entier.  »  Le  géographe  Strabon,  qui  fit  un  long  séjour  à  Alexan- 
'‘*0)  peu  après  l’incendie  de  la  grande  Bibliothèque,  écrit  :  «  Une  partie 
palais  royaux  forme  aussi  le  Musée,  qui  a  une  promenade,  une  gale- 
*'*0  à  sièges,  untî  grande  salle  où  se  font  les  repas  communs  des  savants. 

®tte  compagnie  a  des  revenus  communs  et  pour  chef  un  prêtre,  autrefois 
préposé  par  les  rois,  aujourd’hui  par  César  ».  Ses  membres  ne  furent 
J^niais  très  nombreux  :  on  en  comptait  une  douzaine;  à  la  mort  de  Ptolé- 
®  ^“ter  ;  leur  nombre  fut  plus  tard  doublé  ou  triplé, 
ibliothèque  et  Musée  furent  deux  créations  contemporaines,  se  com- 
P  0  ant  l’une  l’autre,  mais  logées  dans  des  palais  dilïérents  et  indépendan- 
1  une  de  l’autre.  Inutile  d’ajouter  que  le  Musée  ne  constitue  pas  l’Ecole 
‘ore  d’Alexandrie.^  Cette  Ecole  comprend  en  elïet  toutes  les  institutions 


*i6iidie  <lehor.s  du  Uruchium,  cette  seconde  bibliothèiiue  fut  épargnée  par  l'in- 

Sanie  off  *  ?"  '^^.ayant  notre  ère.  Avec  les  livres  échappés  au  feu  etla  collection  de  Per- 
ïhèqu’e  I  '"''a  é  Cléopâtre  par  Antoine,  elle  contribua  à  reconstituer  la  grande  Biblio- 
nouvBD.J^ffahe,  sous  l’empereur  Aurélien  et  sous  la  conquête  arabe,  devait  subir  de 
(2)  Da  ‘"éparables  désastres. 

phis  d’HAv  "aème  intention  politique,  il  avait  maintenu  les  écoles  médicales  de  Meni- 
’  *aeiiopoIis,  de  Sais  et  de  Thèbes,  qui  remontaient  aux  premiers  pharaons. 
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littéraires  et  scientifiques  d»;  la  ville,  tous  les  savants  logés  ou  non  dans 
les  palais  royaux,  membres  ou  non  du  Musée.  Iférophile  et  Erasistrate 
y  brillèrent  au  premier  rang. 

VlKS  D’IIlinOI'HILK  (ît  I)'ÉH.\.SI.STI(AT1;. 

Vinrent-ils  à  Ale.xandrie,-  de  leur  propre  mouvement,  attirés  par  l’éclat 
el  les  ressources  scientifiques  de  la  ville  ?  N’y  furent-ils  pas  plùtôt,  à  cause 
de  leur  réputation  respective,  appelés  par  Ptolémée  ?  Ea  seconde  hypo¬ 
thèse  me  paraît  plus  vraisemblable  (ju(î  la  première.  Nous  possédons, 
à  la  vérité,  peu  de  renseignements  sur  leur  vie  (1). 

llérophile  sortait  de  cette  Asie  Mineure  qui  a  fourni  à  la  Grèce  tant  de 
grands  hommes.  Il  était  né  en  Bithynic,  dans  la  ville  de  Chalcédoine, 
d'où  le  surnom  de  Chalcédonien  qui  lui  est  souvent  donné.  Nous  ignorons 
la  date  de  sa  naissance  et  celle  de  sa  mort.  Nous  savons  qu’il  eut  pour 
maître  un  des  derniers  Asclépiades,  Praxagorc  de  Gos,  dont  la  réputation 
le  cédait,  à  peine  — on  pourrait  se  demander  pourquoi  — à  celle  d’Hip- 
])ocrate.  Fut-il  élève  d’Aristote  qui  lui  aurait  communiqué  son  goût  de 
l'anatomie  ?  Je  ne  le  pense  pas.  Parmi  les  contemporains  d’Hérophile, 
Galien  cite  Philotime,  Eudème  et  Erasistrate. 

Erasistrate  naquit  à  Julis,  dans  l’île  de  (îôos,  uiuî  des  «  riantes  Gyclades  ». 
Etait-il  petit-fils  d’Aristote,  comme;  l’affirme  Pline;  ?  Suidas  le  nie,  et  non 
sans  de  bonnes  raisons.  Erasistrate  eut  pour  maître  Gbrysippe  de  (înide 
et  vécut  longtemps  à  la  cour  du  roi  de  Syrie,  Séleeuenis,  ancien  lieutenant 
el’Aleixandre  et  fondateur  de  la  dynastie  grecque  des  Séleue.ides.  Une  cure 
merveilleuse  l’y  avait  rendu  célèbre.  Antiochus,  fils  de  Séicucus,  dépéris¬ 
sait  à  vue  d’œil,  atteint  d’un  mal  mystérieux  qui  menaçait  de  l’emporter. 
.Nid  n’en  trouvait  la  cause  ni  le  rernèdi;.  Erasistrate,  fin  psychologue, 
soupçonna  un  amour  caché.  Pour  s’en  assurer,  il  eut  l’idée  de  faire  défiler 
dans  la  chambre  du  malade,  l’une  après  l’autre,  toutes  les  femmes  du 
palais.  Et,  la  main  sur  le  cœur  d’Antiochus,  il  attendit  le  résultat  de  cette 
/■I)rcuve.  Beaucoup  passèrent  sans  troubler  l’indilïérence  du  jeune  priqce. 
Tout  à  coup  son  visage  changea  de  couleur,  se  couvrit  de  sueur,  et  son 
i;œur  se  mit  à  battre  violemment  :  Stratonice  venait  de  paraître  sur  le 
seuil.  /Xntiochus,  très  sympathicotonirpie  sans  doute,  n’avait  pu  maîtri¬ 
ser  son  émotion,  ür,  Stratonice  était  la  seconde  femme  de  Séleucus. 
I'’ort  de  sa  découverte,  Erasistrate  s’en  fut  trouver  le  roi  et  lui  con¬ 
seilla  de  céder  Stratonice  à  Antiochus.  Séleucus  finit  par  écouter  ce  conseil, 
et  le  jeune  prince  guérit,  comme  par  enchantement,  de  sa  maladie  de  lan¬ 
gueur  (2). 


(1)  Ouatn;  médecins,  /euxis,  Apollonius  Mys,  Ilérarlide  d’Krylhréeet  Aristoxène 
avaient  écrit  des  vies  d’Ilérophile.  Aucune  d’elles  n’est  parvenue  jusrpi’à  nous. 

(2)  Cette  histoire  d’amour  a  tenté  les  artistes,  inspiré  un  o[iéra  îi  Méliul  et  des  tableaux 
à  plusieurs  jieintres.  Dans  une  peinture  ((ui  s(,  trouve  au  musée  de  Chantilly,  Ingres  a 
représenté  Antiochus  couché  et  Kpisistrate  debout  fi  son  chevet.  Le  prince  ramène  son 
bras  droit  sur  sa  tête,  alin  de  ne  [las  voirSIraI.onice,  éblouissante  de  beauté,  (pii  passe 
dans  la  chambre,  ti'te  courbée  et  front  pensif. 
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A  côté  d’IIérophiic  et  d’Erasistrate,  les  deux  chefs  de  l’école  médicale 
d  Alexandrie,  il  convient  de  placer  un  brillant  élève  d’Hérophile,  Eudènic, 
anatomiste  extrêmement  habile,  dont  Galien  vante  le  talent  de  dissecteur. 

Ni  les  œuvres  d’Hérophile,  ni  celles  d’Erasistrate  ne  sont  arrivées  jus- 
iju  à  nous  (1).  Nous  n’en  connaissons  que  de  rares  et  courts  fragments, 
cités  par  Pline,  Celse,  Caelius  Aurélianus,  Suidas,  Dioscoride,  Oribasc, 
surtout  par  Galien.  Aussi  est-il  impassible  de  porter,  en  pleine  connais¬ 
sance  de  cause,  un  jugement  personnel  sur  les  travaux  des  deux  Alexan¬ 
drins,, et  se  trouve-t-on  obligé  de  s’en  rapporter  aux  témoignages  des  méde¬ 
cins  qui  ont  connu  ces  travaux.  Il  suit  de  là  que  l’appréciation,  qui  pour¬ 
rait  éventuellement  en  être  donnée  ici,  comporte  d’expresses  réserves. 

A  quelle  époque  ces  ouvrages  ont-ils  disparu  ?  Le  Commentaire  d’H('- 
rophile  sur  le  Pronoslic  d’Hippocrate  existait  encore  au  septième  siècle 
de  l’ère  chrétienne.  Son  Commentaire  des  Aphorismes  a  seul  traversé 
*cs  âges  ;  il  se  trouve  actuellement  à  la  Bibliothèque  Ambroisienne  de 
Milan  (2).  Peut-on  espérer  avec  Marx  qu’un  chercheur  heureux  découvrira 
jour,  sous  la  poussière  de  quelque  bibliothèque,  un  ou  plusieurs  des 
ouvrages  perdus  ?  On  l’espère  depuis  si  longtemps  qu'on  finit  par  déses¬ 
pérer. 

C’est  à  Hérophile  et  à  Erasistrate  que  l’école  médicale  d'Alexandrie 
dut  sa  prestigieuse  réputation.  Avoir  étudié  dans  cette  ville  fut,  pendant 
cinq  siècles,  la  suprême  recommandation  pour  un  médecin.  Pendant  cin([ 
cents  ans,  le  savoir  anatomo-physiologique  des  Grecs  et  des  Homains 
reposera  sur  les  rechen-hes  et  l’enseignement  de  ces  deux  Alexandrins. 

Hérophile  mourut  à  iVlexandrie.  Erasistrate,  que  Ptolémée  Philadclphi‘ 
'rc  sut  pas  retenir  à  sa  cour,  vint  mcnirir  en  Ionie  :  son  tombeau,  raconte 
Guidas,  se  voyait  au  mont  Mycale,  en  face  de  Samos.  Avec  eux  disparais- 
pient  deux  magnifiques  génies  qui  avaient  ouvert  une  voie  nouvelle  à 
neurologie  et  créé  une  œuvre  impérissable. 

Connaissances  anatomiques. 

our  apprécier  l’importance  de  l’œuvre  d’Hérophile,  il  faut  comparer 
ctat  où  il  a  trouyé  l’anatomo-physiologie  du  système  nerveux  avec  l'état 
nù  il  l’a  laissée. 

Que  savait-on,  avant  lui,  de  l’anatomie  de  ce  système  ?  A  peu  prè 

CegQ  ricfcphile  avait  écrit  neuf  traités  dunt  iiuus  ne  connaissons  guère  que  les  Lilrn. 

•étaient  consacrés  respectivement  :  aux  Causes,  au  Régime,  au  Traitement,  au 
cratè-  ;  aux-' Aphorismes,  au  Pronostic  et  aux  Expressions  obscures  d’Hippo- 

Galig’ “  ‘  -Anatomie.  Ce  dernier,  le  plus  important  de  tous,  comprenait  plusieurs  livres: 

g”’. ’ini  l’admirait  beaucoup,  lui  a  beaucoup  emprunté, 
autro  ■’at'C,  de  son  côté,  avait  écrit  onze  ouvrages  :  un  traitait  de  l’Anatomie  et  un 
(2)  iw®®  ^’^r^hmes. 

l’Ujjj  ,ami  le  D'  lï.  Medea,  jirofesseur  de  sémiologie  des  maladies  nerveuses  é 
uuscrifïi  Milan,  a  eu  l’extrême  obligeance  de  me  conlirmer  la  présence  de  ce  ma- 
UeroDh  i  l^lbliotMque  Ambroisienne,  oU  il  figure  sousl’indication  suivante:  Philuteus 
l'Amn  ’•  Uippocratisdixionum  L.  30.  sup.  Le  cataloguedes  manuscrits  grecs 

h  est  Jf"''‘'rilenjie  (MartinirBassi  Catalogus)  en  donne  une  exacte  description,  p.  r.tic.. 
nommage  que  ce  manuscrit  n’ait  pas  été  traduit. 
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rien.  «  Homère,  <Jit  Daremberg,  a  déterminé  la  position  des  principaux 
viscères  :  le  cerveau  dans  la  tète  ;  la  moelle  épinière  dans  les  vertèbres;  le 
foie,  les  intestins,  la  vessie  dans  l’abdomen.  »  t)n  fait  dire  à  Malgaigne  qu’il 
y  a  dans  Homère  «  une  très  belle  anatomie  des  régions  ».  En  réalité,  — ■ 
j’ai  consulté  le  texte  —  Malgaigne,  taisant  allusion  à  VIliadi',  a  écrit  : 

«  Vous  y  trouverez  un  cadre  vomplel  d’une  très  belle  anatomie  des  régions.  » 
Le  langage  qu’on  lui  prête  n’est  donc  pas  exactement  celui  qu’il  a  tenu. 
Il  parle  d’abord  d’un  cadre.  Encore,  quoi  qu’il  en  dise,  ce  cadre  n’est-il 
pas  complet  :  il  ne  contient  pas,  en  elîet,  les  régions  intérieures  du  corps, 
notamment  les  régions  nerveuses.  ]Et  puis  le  tableau  lui-même  fait  dé¬ 
faut,  si  bien  que  sa  beauté  ne  peut  être  décelée.  En  matière  de  sys¬ 
tème  nerveux,  Homère  sait  donc  que  l’encéphale  se  trouve  dans  la  tête 
et  la  moelle  épinière  dans  les  vertèbres,  et  c’est  tout.  Il  ignore  l’existence 
des  nerfs  périphériques.  Assurément  le  mot  veüpov,  d’où  dérive  notre  mot 
nerf,  se  rencontre  dans  les  poèmes  homériques  (1)  :  le  poète  l’emploie  sou¬ 
vent,  et  généralement  au  pluriel  (veüpa).  Mais  il  l’applique  indistincte¬ 
ment  à  lotis  les  lissas  fibreux  el  blancs  :  ligaments,  tendons,  aponévroses 
musculaires,  dans  lesquels,  selon  toute  apparence,  se  trouvent  englobés 
les  nerfs  proprem(!nt  dits.  N’est-ce  pas  avec  cette  signification  que  le 
vulgaire  emploie,  encore  de  nos  jours,  le  terme  d((  nerfs  ? 

■Vu  sixième  siècle  avant  notre  ère,  Alcméon  de  tirotone,  le  premier,  pra¬ 
tiqua  des  dissections  et  des  vivisections  sur  les  animaux.  Il  s’attacha  spé¬ 
cialement  aux  organes  des  sens  et  à  leurs  relations  avec  le  cerveau,  où  il 
plaça  le  siège  de  la  sensation.  Entre  l’œil  et  le  cerveau,  il  admettait  un 
intermédiaire  qu’il  appela  Tcépov,  «  canal  »  ou  «  conduit  »,  chargé  de  trans¬ 
met  tn;  au  sensorium  cérébral  les  impressions  faites  sur  l’œil  par  les 
objets  extéricHirs.  l’.onception  originale  et  suggestive  qui  doit  faire 
épo(|ue  datis  l’histoire  du  .système  nerveux.  Pour  avoir  choisi  ce  terme 
imagé  de  «  canal  »,  Alcméon  avait-il,  au  cours  de  ses  investigations,  aperçu 
l’étroite  fente  qui  sépare  la  gaine  piale  de  la  gaine  durale  du  nerf  opti¬ 
que,  fente  «pd  r(‘pond  à  nos  espaces  intra-arachnoïdien  et  sous-arachnoï¬ 
dien  ?  (.',(îla  est  j)ossible.  Il  (;st  égahîment  possible  qu’il  ait  vu  la  trompe 
d’Eustacluï,  reliant  l’oreille  moyenne  au  naso-pharynx,  lequel,  croyait-on 
alors,  communi([uait  dinîctement  avec  le  cerveau.  Je  me  dcîmande  toute¬ 
fois  si  .\lcm(!on  n’a  pas  donné  ce  nom  d(!  «  canaux  »  aux  vaisseaux  ophtal¬ 
miques,  qui  leur  aurait  parfaitement  convenu.  En  tout  cas,  ce  nom  fera 
fortune  et  sera  bientôt  appliqué  à  tous  les  hypothétiques  «conduits»  (2) 
unissant  les  organes  périphériques  des  sens  au  sensorium  commune,  quel 
que  soit  le  siège  de  ce  sensorium,  qu’on  le  mette  dans  le  cerveau,  comme, 
après  Alcméon,  b;  feront  Démocrite,  Hippocrate  et  Platon,  ou  qu’avec 
Emj)édocle,  Arisloh;  et  les  grands  Stoïciens,  on  le  place  dans  le  cœur. 


(1)  On  y  trouve,  aussi  le  mot  de  xéwùv  qui  s’adresse  aux  ligaments  et  aux  muscles. 
{■ij  On  admettra  même,  plus  tarù,  l’existence  d'un  «  canal  »  dans  les  nerfs  moteurs. 
Il  va  sans  dire  que  si  ce  terme  peut,  à  la  rigueur,  convenir  aux  nerfs  optiques,  à  cause 
de  leur  gaine  durale,  il  ne  saurait  s’apuUuuer  aux  autres  nerfs. 
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A  quelles  formations  anatomiques  pouvaient  bien  correspondre  ces 
«canaux»  ou  «  conduits  »  ?  A  des  veines,  si  je  ne  me  trompe.  «  La  vision, 
écrit  l’auteur  hippocratique  des  Chairs,  se  fait  ainsi  ;  une  veine  partie  de  la 
roembrane  du  cerveau  se  rend  à  chaque  œil,  au  travers  de  l’os.  »  Il  est  dit 
ailleurs,  au  sujet  de  l’ouïe  :  «  Ce  qui  pénètre  dans  l’encéphale  par  la  mé¬ 
ninge  est  entendu  directement.  »  .Je  crois  qu’il  s’agit  là  d’une  veine  allant 
l’oreille  à  la  pie-mère.  On  ne  précise  pas  toujours,  il  est  vrai,  et  on  se 
borne  parfois  à  parler,  sans  plus,  d’air  mis  en  mouvement  et  transmis 
au  sensorium. 


Aux  temps  hippocratiques,  les  «  nerfs  »  (vsüpa)  et  les  «  canaux  » 
(’nlpoi)  gardent  leur  sens  originel.  On  voit  alors  apparaître,  incidem- 
™aut,  le  terme  de  t6voi  «  cordons  ».  «  Deux  cordons  (tôvoi),  peut-on 
'■"e  dans  le  Deuxième  livre  des  Epidémies,  partent  de  l’encéphale  sous 
os  de  la  grande  vertèbre  d’en  haut,  et  chacun  longe  l’œsophage,  de 
ohaque  côté  de  l’artère,  puis  ces  cordons  se  terminent  là  où  les  vertèbres 
ot  le  diaphragme  sont  unis...  Un  autre  cordon,  de  chaque  côté,  partant 
^os  vertèbres  adjacentes  aux  clavicules,  s’étend,  le  long  du  rachis,  sur  les 
parties  latérales  des  vertèbres  et  communique  aux  côtes.  Ces  cordons  me 
paraissent  se  rendre,  à  travers  le  diaphragme,  au  mésentère,  mais  ils  sont 
arrêtés  là.  »  H  s’agit  ici,  apparemment,  de  nos  nerfs  pneumogastriques  et 
syrnpathiques.  Je  dois  ajouter  que  ni  l’origine,  ni  la  terminaison,  ni  les 
onctions  de  ces  «  cordons  »  ne  sont  soupçonnées.  Si  bien  que,  malgré  leurs 
connaissances  cliniques  fort  avancées,  les  hippocratiques  ignorent  l’exis- 
once  des  nerfs.  Leur  savoir  anatomique  se  résume  à  ceci  :  «  Le  cerveau  est 
^  uble,  cloisonné  en  son  milieu  par  une  membrane  mince.  Il  est  entouré 
0  fieux  enveloppes  ou  méninges  :  l’une,  épaisse,  plus  ou  moins  adhérente 
^ox  os  du  crâne  ;  l’autre,  mince,  touchant  le  cerveau  lui-même.  La  moelle 
opinière  est  logée  dans  le  canal  rachidien  ;  (die  est  aussi  entourée  de  deux 
enveloppes.  » 

riaton,  contemporain  d’Hippocrate,  se  fait  du  système  nerveux  une 
onrieuse  représentation.  A  ses  yeux,  l’encéphale  et  la  moelle  épinière  ne 
ment  qu’un  seul  organe,  le  myélenréphale,  revêtu  d’une  enveloppe  os- 
®euse  (crâne  et  vertèbres)  :  l’encéphale  en  constitue  la  partie  la  plus  impor- 
e  ;  le  reste,  c’esUà-dire  la  moelle  épinière,  est  segmenté  en  formes  ron- 
®  allongées.  A  ce  reste  sont  attachés  des  ((  nerfs  »  qui  relient  à  l’encé- 
siège  de  l’âme  pensante,  le  cœur  et  le  foie,  sièges  respectifs  de  l’âme 
courageuse  et  de  l’âme  nutritive.  Il  y  aurait  là  un  schéma  tout  à  fait 
f  uisant  du  système  nerveux  central  et  périphérique,  si  les  ((  nerfs  »  en 
ion  n’étaient  pas  des  ligaments.  Platon,  cela  ne  souffre  aucun  doute, 
ëmire  en  elîet  les  nerfs  véritables. 

•  quatrième  siècle,  l’anatomie  sommaire  des  hippocratiques  n’a  fait 
1  progrès.  D’une  part,  les  «  conduits  »  restent  ce  qu’ils  étaient  aupa- 
l'nt.  D’autre  part,  on  ne  tait  aucune  distinction  entre  les  divers  compo- 
des  tissus  fibreux  et  blancs  :  on  les  appelle  tous  indistinctement 
^'erfs  ».  Praxagore  ne  distingue  même  pas  les  artères  des  «  nerfs  «  :  il 
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A.  SOUQUES 


naison.  Quant  au  cerveau  et  à  la  muelle,  on  n’est  pas  d’accord  sur  leurs 
rapports  réciproques.  Pour  les  uns,  la  moelle  est  le  prolongement  du  cer¬ 
veau.  Pour  les  autres,  le  cerveau  n’est  qu’une  efflorescence  de  la  moelle. 
«  Je  m’étonne,  dira  Galien,  quand  je  considère,  non  seulement  l’absurdité 
lies  dogmes  de  Praxagorc  et  de  Philotime,  mais  encore  leur  ignorance 
des  faits  démontrés  par  la  dissection.  Ils  regardent  en  effet  le  cerveau 
comme  une  sorte  d’excroissance,  de  rejeton  de  la  moelle  épinière  et  pré¬ 
tendent  que,  pour  cette  raison,  il  est  formé  de  circonvolutions.  (Cepen¬ 
dant  le  cervelet,  tout  en  étant  le  corps  qui  touche  à  la  moelle  épinière, 
participerait  peu  à  peu  à  une  pareille  structure,  tandis  que  le  cerveau  la 
montrerait  à  un  degré  très  prononcé.  Ensuite,  erieur  plus  grave,  ils  igno; 
rent  que  la  moelle  épinière  fait  suite  seulement  aux  parties  situées  à  la 
base  de  l’encéphale,  lescjuelles  sont  les  seules  parties  dépourvues  de  l  ir- 
convolutions.  » 

C’est  dans  ce  quatrième  .siècle  que  vécut  Aristote.  Ses  idées  sur  le  sy.s- 
lème  nerveux  sont  vraiment  surprenantes.  «  Le  cerveau  de  l’homme, 
dit-il,  a  son  siège  dans  la  partie  antérieure  de  la  tête.  Il  en  est  ainsi  pour 
tous  les  animaux  qui  possèdent  cette  partie,  ür,  tous  les  animaux  qui  ont 
du  sang,  et,  en  outre,  les  mollusques  la  possèdent.  Mais,  en  volume,  c'est 
l’homme  qui  a  le  cerveau  le  plus  gros  et  le  plus  humide.  Deux  membranes 
l’environnent  :  l’une,  plus  résistante,  du  côté  de  l’os  ;  l’autre,  plus  faible, 
qui  entoure  le  cerveau  lui-même.  Le  cerveau  est  double  chez  tous  les  ani¬ 
maux.  Et  sur  le  cerveau  tout  à  fait  en  arrière,  le  cervelet,  possédant  une 
autre  forme,  différent  au  toucher  et  à  la  vue.  La  partie  postérieure  de  la 
tête  est  vide  et  creuse,  chez  tous  les  animaux...  Chez  tous  les  animaux, 
le  cerveau  n’a  pas  de  sang,  ne  contenant  aucune  veine,  et  il  est  naturelle¬ 
ment  froid  au  toucher...  La  méninge  qui  l’entoure  est  veineuse.  »  IA 
ailleurs  :  «  Entre  les  animaux,  l’homme  a  le  plus  de  cerveau,  en  tenant- 
compte  de  la  proportion  de  la  taille,  —  dans  l’espèce  humaine,  les  mâle? 
en  ont  plus  que  les  femelles  - —  parce  que,  chez  l’homme,  la  région  qui 
comprend  le  cœur  et  le  poumon  est  plus  chaude  et  plus  sanguine  que  chez 
tout  autre  animal.  C’est  donc  à  un  excès  de  chaleur  du  cœur  et  des  pou¬ 
mons  que  s’opposent  les  excès  d’humidité  et  de  froid  du  cerveau.  »  Jo 
reviendrai  sur  ce  point  au  chapitre  de  la  physiologie.  Pour 'cantonner  le 
cerveau  dans  la  partie  antérieure  de  la  tête,  la  partie  postérieure  restant 
vide  et  creuse,  et  situer  le  cervelet  au-dessus  du  cerveau,  il  faut  qu’ Aris¬ 
tote  n’ait  jamais  vu  de  cerveau  humain,  ni  en  place,  ni  hors  du  crâne.  Sa 
description  fantaisiste  des  sutures  crâniennes,  surtout  chez  la  femme,  laisse 
d’ailleurs  supposer  qu’il  n’a  même  jamais  e.xaminé  de  crâne  humain. 

La  moelle  épinière  n’a,  pour  le  Stagirite,  rien  de  commun  avec  le  cer¬ 
veau.  Elle  est  de  nature  différente  ;  elle  est  chaude,  tandis  que  le  cerveau  est 
froid  ;  elle  est  exsangue  et  inexcitable. 

Entassant  erreur  sur  erreurs,  Aristote  avance  que  les  nerfs  viennent 
du  cœur.  Galien  aura  beau  jeu  de  s’écrier  :  «  Puisque  tu  prétends,  ô  Aris¬ 
tote,  que  les  nerfs  viennent  du  cœur,  pourquoi  te  contentes-tu  d’une  allii'" 
mation  ?  Ton  opinion  est  d’autant  plus  absurde  que,  réellement,  le  cœur 
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a  pas  de  nerfs.  Tu  as  pris  simplement,  pour  tels,  du  tissu  fibreux. 
''ulgaire  ne  raisonnerait  pas  plus  mal.  »  Effectivement,  vVristote  avait  com¬ 
mis  une  telle  méprise.  Il  la  partageait  — et  c’est  une  explication  sinon  une 
excuse . —  avec  ses  prédécesseurs  et  ses  contemporains. 

-4.vait-il  aperçu  les  voies  optiques  ?  «  De  l’œil,  dit-il,  trois  canaux  (xpeïi 
se  rendent  à  l’encéphale,  le  plus  gros  et  le  moyen  au  cervelet,  le 
plus  petit  au  cerveau  même  ;  le  plus  petit  est  le  plus  rapproché  du  nez. 
las  deux  plus  grands  sont  parallèles  et  ne  se  rencontrent  pas  ;  les  moyens 
rejoignent,  disposition  surtout  manifeste  chez  les  poissons  ;  les  conduits 
moyens  sont  plus  près  du  cerveau  que  les  grands  conduits.  Les  plus  petits 
s  éloignent  le  plus  complètement  l’un  de  l’autre  et  ne  se  réunissent  pas.  » 
Dn  peut  dans  ce  passage  obscur  reconnaitre,  avec  quelque  bonne  volonté, 
as  nerfs,  le  chiasma  et  les  bandelettes  optiques.  Il  ne  serait  d’ailleurs  pas 
atonnant  que  cet  ensemble,  remarquable  par  sa  disposition  singulière  à  la 
^3se  du  crâne,  eût  attiré  l’attention  du  Stagirite.  En  tout  cas,  il  n’a  jamais 
aperçu  ni  les  nerfs  auditifs  ni  les  nerfs  olfactifs. 

«  On  ne  saurait,  écrit  J.  Soury,  découvrir  aucun  fait  dans  l’encyclopédie 
mistotélique  qui  autorise  à  admettre  qu’Aristote  a  même  supposé  une 
connexion  quelconque,  anatomique  ou  fonctionnelle,  entre  les  organes  péri¬ 
phériques  des  sens  de  la  vue,  de  l’ouïe,  de  l’odorat,  et  le  cerveau  propre¬ 
ment  dit.  »  Pour  Aristote,  en  effet,  les  «  canaux  »  de  la  vue,  de  l’ouïe  et  de 
odorat  aboutissent  aux  veines  de  la  pie-mère  et  n’entrent  pas  en  relation 
avec  le  cerveau  lui-même.  «  L’organe  de  la  vue,  dit-il,  repose,  comme  tous 
es  organes  des  sens,  sur  des  canaux...  Quant  à  l’odorat  et  à  l’ouïe,  leurs 
canaux,  pleins  du  souffle  naturel,  sont  en  rapport  avec  l’air  du  dehors,  et 
1  s  aboutissent  aux  petites  veines,  montant,  du  cœur,  qui  environnent  le 
cerveau.  »  C’est  par  l’entremise  de  ces  petites  veines  que  ces.  «  canaux  » 
arrivent  au  cœur.  «  Dans  le  cœur,  poursuit-il,  est  nécessairement  le  senso- 
"■um  commune  de  tous  les  organes  des  sens.  Or,  il  y  a  deux  sens  que  nous 
j^oyons  manifestement  aboutir  au  cœur  ;  ce  sont  le  goût  et  le  toucher.  11 
aut  donc  que  tous  les  autres  y  aboutissent.  »  Chez  quel  animal  a-t-il  donc 
yu  les  «  conduits  ixlu  goût  et  du  toucher  aboutir  manifestement  au  cœur 
ae  garde  bien  de  le  dire;  et,  quand  il  tente  de,  décrire  le  trajet  desdits 
I'  conduits  »,  il  devient  incompréhensible.  Cette  étrange  anatomie  fera  mon- 
cr  la  honte  au  front  de  Galien  ;  «  Tous  les  organes  diis  sens  n’aboutissent 
cerveau,  ô  Aristote  !  Quel  est  ce  langage  !  .Je  rougis,  même  aujour- 
de  citer  cette  parole.  »  Galien  eût  pu,  en  vérité,  s’épargner  ce  trouble 
vaso-moteur,  s'il  eût  réfléchi  qu’.ûristote  vivait  à  une  époque  qui  ignorait 
existence  des  nerfs.  On  n’avait  pas  du  reste  attendu  la  venue  d<;  Galien 
réfuter  les  (;rreurs  du  fitagirite  :  llérophile  s’en  était  chargé  depuis 
engtemps.  H  teste  néanmoins  certain  qu’en  matière  de  système  nerveux, 
istote  a  commis  d’énormes  erreurs.  Beaucoup  sont,  il  est  vrai,  le  fait 
d  une  époque  que  d’un  homme,  .\ristote,  (jui  ilissétpiait  distraite- 
1.  ’  demeure  pas  moins  l’éminent  zoologiste  (|ui  a  jet(''  les  bases 
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l>e.s  Asclépiadcs  apprenaicriL  do  loiirs  paroiiLs,  Li-ôs  Lût  dans  l’enfance, 
l'art  do  la  dissection.  Alcméon,  Ktnpédoclc,  Acron,  Diogène  de  Crète, 
.\naxagore,  Démocrite,  Hippocrates,  Aristote  (l),  etc.,  avaient  disséqué. 
•Mais  on  n’avait  disséqué  epie  des  animaux.  Aussi  ignorait-on  l’anatomie 
humaine.  «  Les  parties  de  l’homme,  iléclare  Aristote,  nous  sont  inconnues  ; 
on  ne  peut  en  juger  que  par  les  ressemblances  qu’elles  doivent  avoir  avec 
les  organes  des  animaux.  »  La  dissectiondes  animaux,  particulièrement  des 
mammifères  supéritsurs,  avait  certainement  procuré  des  notions  intéres¬ 
santes  mais  elle  avait  e.ntrainé  des  erreurs  grossières.  Il  sullit  de  jeter  un 
regard  sur  la  structun;  des  diverses  espèces  animales  pour  constater  de 
grandes  dilférences  d(!  l’uiui  ii  l’antre,  et  se  l'cridre  compte  qu’on  ne  peut, 
sans  de  graves  inconvénients,  raisonnant  par  analogie,  concluK!  de  l’ani¬ 
mal  à  l’homme. 

En  résumé,  avant  la  vemuî  d’I léiajpliihi,  on  c,onnaît  bien  ou  mal  la  situa- 
(ion  du  cerveau,  du  eervehd,,  de  la  moelle  épinière  et  la  disposition  géné- 
l  ale  de  deu.x  ménitiges.  On  ignor(i  tout  le  reste.  On  ignorcî  notamment  l’exis- 
lence  des  mufs  [)ériphéri(|uc.s  :  les  «  nerfs  »  des  anciens  ne  sont  que  des 
ligaments  ;  leurs  «  canaux  »,  préfiguration  de  nos  nerfs  sensitivo-sen.so- 
ricls,  m;  sont  que  des  veimis. 


On  n’avait  pas  jusque-là  disséqué  d(;  corps  humains,  parce;  (pi’une  telle 
dissection,  interdite  par  les  mœurs  et  par  les  lois,  eût  été  considérée  comme 
une  abominable  profanation,  un  crime  inexpiable.  Ctolémée;  Soter, 
rompant  avec,  les  vieux  préjugés,  leva  l’interdit  et,  dans  l’intérêt  de  la 
science,  autorisa  la  dissection  des  cadavres,  tant  pour  ch(îrcher  la  cause 
de  la  mort  <jue  pour  étudier  la  structun;  du  corps  humain.  Il  favorisa  et 
protégea  de  tout  son  pouvoir  I  lérophile  et  Erasistratc.  Poussa-t-il  la  <;urio- 
sité  scientifhpic  jus(prà  participe;!-  lui-mèiru;  à  heurs  investigations  ?  La 
chose;  inqieirle-  pe-u  :  son  auteirisatiem  e;t  sa  protee-liem  sullisaieent. 

On  a  élit  epie-  le-s  eleux  premiers  Lagieh's  avaie-nt  livré  à  lléreephile  des 
e-rimine;ls  vivants,  peiur  se;s  reelie;re-,he;s.  Oelse;  e-t  'l'ertullien  l’allirrnent. 
Oe-lse;  e'-e-ril,  ireuiiepie-me-nl ,  à  l’adreesse  ele;s  jeartisans  eh;  la  médecine  ration¬ 
nelle-  ;  ee  Ils  estime-nt  i>e;ut-être  qu’il  est  neh-essaire  el’ouvrir  les  cadavres 
pejui-  se-ruler  le;s  viscères  (;t  les  entraille“s  ;  epi’ 1  lérophile;  a  été  on  ne  peut 
mie-ux  inspiré  en  ouvrant,  tout  vivants,  les  criminels  que  les  rois  reti- 
raie-nt  des  prisons  pejur  les  lui  livi-e-r,  e-t  e;n  eexaminant,  peenelant  qu’ils  respi" 
raieent  eenceire,  la  peesitieui,  la  e-emle-ur,  la  forme,  la  grosseur,  l’arrangement, 
la  e-emsistance,  le  poli  et  les  raj){)orts  ele;s  eu-ganes  que  la  nature;  tenait 
e-ae-,heis  auparavant,  le;s  saillies  et  le;s  elépre;ssions  ele;  e-hae-un  el’e;ux,  et  la 
manière-  eleuit  run  s’inse-re;  sur  l’autre  eui  e;n  re-f;e)it  une  partie  élans  son 

(  1  )  a  élit  et  répété  ejae  son  élève,  AO.xanelre  le  (li-anel,  lui  avait  e-.onstitué  une  ména- 
iferie  et  un  musée,  composés  ej’animaux  et  ele  jilantes  envoyés  ele  toutes  les  parties  élu 
moneie.  Ce  n’est  là,  semble-t-il,  epi’une  légenele,  accréelitée  par  l’autorité  ele  Cuvier- 
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intérieur  (1).  »  Gela  dit,  il  s’élève  lui-même  en  ces  termes  contre  la  dissec¬ 
tion  des  cadavres  :  «  Il  n’est  pas  nécessaire  de  pratiquer  la  dissection 
lios  morts  (moriuorum  laceralionem),  car  cette  action,  pour  n’être  pas 
cruelle,  n’en  est  pas  moins  honteuse  {qiiae,  elsi  non  crudelis,  lamen  foeda 
».  De  son  côté,  Tertullien  écrit  ;  «  Cet  Hérophile,  ce  médecin  ou  plutôt 
ce  boucher,  qui  disséqua  des  milliers  de  corps  pour  interroger  la  nature, 
^ui  haït  l’homme  pour  le  connaître,  en  a-t-il  exploré  toutes  les  parties 
internes,  de  manière  à  y  voir  clair?  .Je  ne  sais,  pan-e  (pie  la  mort  change 
ce  qui  a  vécu,  surtout  quand  ce  n’est  pas  une  mort  naturelle,  mais  une 
mort  survenue  au  milieu  des  artifices  de  la  dissection  (?;.  » 

Cette  accusation  d'avoir  disséqué  des  criminels  vivants  est-elle  fondée  ? 
eut-être,  mais  il  faut  avouer  que  les  affirmations,  bien  que  concor- 
^ntes,  de  l’écrivain  païen  et  du  Père  de  l’Eglise  ne  sont  pas  des  preuves. 
Anatomiste  adroit  et  sagace,  Hérophile  (3)  a  découvert  les  nerfs  péri- 
P  criques,  leurs  origines  cérébrales  et  spinales,  leurs  trajets  et  leurs 
minaisons.  Il  a  découvert  en  même  temps  leurs  fonctions,  et  il  les  a 
comme  je  le  dirai  plus  loin,  en  moteurs  et  en  sensitifs.  Grandes 


divisés, 

et  fécondes  découvertes  qu’il  serait  superflu  de  souligner.  Il  ne  sépara 
'malheureusement  pas  les  nerfs  moteurs  des  ligaments  et  tendons  : 
ainsi  il  appelle  veûpov  le  ligament  rond  de  la  hanche.  Il  est  en  effet  con- 
aincu  que  les  nerfs  et  les  ligaments  sont  de  même  nature,  sans  doute 
Paice  qu’ilsont  même  consistance  et  même  couleur.  Il  admet  ainsi  deux 
'’aiiétés  de  nerfs  moteurs.  «  Si  l’on  en  croit  Hérophile,  déclare  Hufus  d’E- 
P  cse,  il  y  a  des  nerfs  du  mouvement  volontaire  qui  proviennent  de  l’encé- 
y  aie  et  de  la  moelle  (ipinière,  d’autres  qui  vont,  s’insérer,  ceux  d’un  os 
®mr  un  autre  os,  ceux  d’un  muscle  sur  un  autre  muscle,  d’autres  enfin  qui 
achent  les  articulations.  »  La  confusion  entre  les  nerfs  moteurs,  d’une 
Pmrt,  (3t  les  tendons,  aponévroses  et  ligaments,  d’autre  part,  est  incontes- 
Entretenui'  jiar  l'homonymie,  elle  persistera  jusqu’au  quatriiune 


tabl, 


‘'a:î(ît'/  t'  r.urpora  iiiurlunruni,  euviimque  visceru  alque  inteslina 
opUiiie  fecisse  Heruphilum  qui  nucenies  homines  a  regibus  ex  carcere 
'^yousis’i  (vjisîtlerarîîçiic,  etiumnum  spiriiu  rémanente,  eaquaenalura  ante 

y>eevorem’  pusituram,  riilorem,  figuram,  magnitudinem,  ordinem,  duritiem, 

sine  nir.vi’  ^^^yoctum,  processus  deinde  singulorum  et  recessus,  et  sive  quid  inseritur  alteri, 
alterius'in  se  recipit. 

Aûoi/acm  iiie,  mediciis  an  lanius,  qui  sexcentos  exsecuiiui  naturamserutaretur, qui 

tante  ou  nosset,  nescio  an  omnia  interna  ejus  liquida  exptorarit,  ipsa  morte  mii- 

(3)  ^  vixerunt,  et  morte  non  simplici  sed  ipsa  inter  arlilicia  exseclionis  errante. 
a'^élinitiv  '’maloir  citer  ici  tous  les  travaux  .anatomiques  d’Héropliile,  je  rappellerai  qu’il 
seur  cliffi  **'®m*'  separé  les  artères  des  veines,  en  se  fondant  principalement  sur  l’épais- 
Paire  leurs  tuniques  et  ((u’il  a  ajspelé  veine  arlérieuse  notre  artère  pulmo- 

que  le,  J*  me  l’origine  liépatiipie  des  veines,  afTirmée  par  ses  devanciers,  et  montré 

migeslif  appartenaient  au  cojur  et  non  aux  veines.  11  a  bien  étudié  le  tube 

vu  les  chvVr  muodénuin  (ScüSExaSâx'njXov)  son  nom  actuel.  Le  premier,  il  a 

ciaiiB  le  foi  **'^'^*  mit  Galien,  se  jeter  dans  des  organes  spéciaux  et  non 

ni  la  f  ""P'aie  les  autres  vaisseaux  du  mésentèrejil  n’en  a pourtantconnu  ni  l’ori- 
'maux  une  h’”*"?'**"'’  fonction.  11  a  donné  du  foie  de  l’hommeetde  celui  des  ani- 
mécrit  l’oeil  mescription  restée  longtemps  classique.  11  a  enlin,  et  remarquablement, 
maganes  bp  t  trois  enveloppes,  les  glandes  salivaires,  le  pancréas,  la  prostate,  les 
'•’étail  lîî!  me  l’homme  et  de  la  femme;  l’os  hyoïde,  etc... 

avait  inventé  plusieurs  instruments,  notamment 
e  Galien,  faisait  merveille  pour  le  déiiouillement 
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siècle  de  iioLi-e  ère,  où  lùjvèque  Némésius,  contemporain  de  Gnigoire  de 
Nazianze,  sé[)arera  définitivement  les  nerfs  des  tissus  fibreux,  en  faisant 
voir  que  les  jiremiers  sont  smisiblcs  et  que  les  seconds  ne  le  sont  point. 

Hérophile  continue  à  appeler  «  canaux  »  les  nerfs  sensitivo-sensoriels. 
Cl  I.es  nerfs  sensitifs,  dit  Galien,  qui  vont  du  cerveau  aux  yeux,  llérophila 
les  nomme  nàpoi,  parce  qu’ils  présentent  des  cavités  distinctes  et  rCitore 
naissables  où  chemine  l’esprit.  »  En  réalité,  ce  n’est  pas  le  Ghalcédonieii, 
c’est  Alcméon  qui  a  donné  ce  nom  aux  nerfs  optiques.  Hérophib;  avait-il 
entrevu  l’espace  situé  au-dessous  de  la  gaine  durale  de  ces  nerfs,  ou 
avait-il  cru  à  la  nécessité  d’un  canal  pour  le  cheminement  dupneuma  ’.' 
Ouoi  qu’il  en  soit,  il  a  eu  le  mérite  de  substituer  de  véritables  nerfs  à 
des  «  canaux  »  imaginaires. 

Il  ne  se  contenta  pas,  comme  ses  devanciers,  d’examiner  l’extérieur  de 
l’encéphale  ;  il  coupa  le  cerveau  et  regarda  à  l’intérhsui'.  G’est  aitisi  qu  il 
vit  les  cavités  ventriculaires.  11  faut  dire  qu’.Vristote  avait  déjà  entrevu 
utie  de  ces  cavités.  «  (Jlhez  laplupart  desanimaux, écrit-ilen  effet,le cerveau 
a  une  petite  cavité  dans  son  intérieur.  »  Gela  n’eidève  rien  au  mérite  du 
(.dialcédonien.  «  Hérophile,  dit  Galien,  a  étudié  avec  grand  soin  les  ven¬ 
tricules  cérébraux,  car  il  soupçonnait  en  eux  la  force  qui  commande  la  vie 
animale  et  la  vie  spirituelle.  Pour  lui,  le  plus  important  est  celui  du 
cervelet».  Effectivement,  il  a  soigneusement  décrit  les  ventricules  latéraux 
avec  leurs  trois  cornes,  le  ventricule  moyen  et  surtout  le  quatrième  qu  il 
appelle  ventricule  du  cervelet.  Il  a  étudié  son  sillon  médian,  terminé  en 
pointe  dans  la  moelle  allongée.  Ix;  comparant  au  jonc  ou  roseau  dont  se 
servaient  les  Egyptiens  pour  écrire,  il  lui  donna  le  nom  d’àvâYXoçv]  v.âXa[xo’Ji 
(pj(^  traduit  littéralement  l’appellation  de  calainns  srriptoriiis,  sou.s  In* 
(|uelh;  il  est  aujourd’hui  désigné.  Il  a  vu  les  plexus  choroïdes  et  donné  des 
deux  méiunges  cérébrales,  alors  connues,  une  relation  supérieure  à  celle 
de  ses  pn-déc-esseurs.  «  Les  méninges  cérébrahis  qui  envelopjjent  le  cerveau, 
dit  Galien,  Hérophile  les  appelle  chorioïdes,  à  causfî  de  leur  ressemblance 
avec  les  enveloppes  choriales  tjui  entourent  le  fœtus.  »I1  ra[tprocha  en  t'ITet 
les  deux  méninges  cérébrales  des  deux  rnembraruîs  qui  eidourent  le  IVetu.s 
dans  le  sein  maternel,  et,  se  fondant  à  la  fois  sur  la  consistance  respective 
et  sur  le  rôle  protecteur  de  ces  (hm.x  nn’udtigfis,  hmr  donna  le  nom  seiisi- 
tncntal  de  dure-mère,  et  de  lendre  ifti  pie-mère. 

Hérophile’ (-tudia  aussi  avec  grand  soin  le  reie,  admirabile,  formé  par  les 
divisions  et  subdivisions  des  artères  carotides  et  vertébrales  dans  la  pie- 
mère,  lacis  d’où  il  vit  partir  les  vaisseaux  de  l’encéphale  proprement  dit- 
Cl  De  grande  importance,  écrit  Galien,  est  le  lacis  qu’Hérophile  nomme  ré¬ 
seau.  Les  artères  pulsatiles  du  cou,  qui  vont  au  cerveau,  se  séparent, 
aussitôt  qu’elles  ont  traversé  la  dure-mére,  de  diverses  manières,  et  se 
contournent  de  beaucoup  de  façons,  comme  s’il  y  avait  plusieurs  filets 
placés  l’un  sur  l’autre.  »  Hérophile  a  égahmient  décrit  les  sinus  de  la  dure- 
mère.  Il  .\u  sommet  d(î  la  tète,  écrit  toujours  Galien,  se  trouvent  des  dupl>- 
catures  de  la  dure-mère,  qui  condui.si'iiL  le  sang  dans  une  place  vidê,'e,spéQe 
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citerne  qu’Hérophile  nomme  pressoir.  »  Ce  confluent  des  sinus  porte 
aujourd’hui  le  nom  de  torcular  ou  pressoir  d'Hérophile. 

Il  a  enfin  étudié  la  moelle  épinière  et  montré  que,  comme  le  cerveau 
dont  elle  émane,  elle  donne  naissance  à  des  nerfs  périphériques. 

^  Erasistrate  (1)  confirma  les  découvertes  d’Hérophile,  à  savoir  l’existence, 
origine  cérébro-spinale  et  les  fonctions  des  nerfs.  Pourtant  il  soutint 
"^uigtemps  que  les  nerfs  moteurs  naissaient  de  la  dure-mère,  tandis  que 
nerfs  sensitivo-sensoriels  sortaient  de  la  substance  blanche  du  cerveau, 
n  est  que  vers  la  tin  de  sa  vie  qu’il  admit  l’origine  cérébrale  des  premiers 
comme  des  seconds.  Il  eut,  comme  Hérophile,  le  tort  de  confondre  les 
uerfs  moteurs  avec  les  ligaments. 

Il  décrit  ainsi  les  ventricules  cérébraux  :  «  Chez  l’homme  comme 
c  ez  les  animaux,  le  cerveau  est  double  ;  un  ventricule  de  forme  oblongue 
^  y  trouve  situé  de  chaque  côté,  mais  ces  deux  ventricules  se  réunissent  en 
une  seule  cavité  par  une  ouverture  au  point  d’union  des  parties.  »  Cette 
ouverture,  c’est  ce  qu’on  appelle  aujourd’hui  le  Irou  de  Monro.  «  De  ce 
point,  ces  cavités  s’étendent  en  longueur  jusqu’à  ce  qu’on  nomme  le  cer¬ 
velet,  et  là  aussi  est  un  autre  petit  ventricule.  » 

Chose  vraiment  prodigieuse,  Erasistrate  a  eu  la  claire  notion  du  rôle 
intellectuel  des  circonvolutions  cérébrales  et  la  divination  du  rôle  coor- 
inateur  des  circonvolulutions  cérébelleuses,  comme  je  vais  le  montrer 
iiwns  un  instant. 


Pourquoi  l’anatomie  de  l’homme  est-elle  née,  brusquement  et  à  l’impro- 
sur  la  terre  d’Egypte,  et  y  a-t-elle  pris  en  une  génération  un  déve- 
oppement  merveill  eux  ?  Les  chefs  de  l’école  d’Alexandrie  auraient-ils 
,  nvé  par  hasard,  dans  la  vieille  médecine  égyptienne,  des  documents 
qu’ils  auraient  utilisés  ?  On  peut  alïirmer  que,  pour  être  nées  sur 
bords  du  Nil,  les  découvertes  d’Hérophile  et  d’Erasistrate  ne  doivent 


jeûnlq  décrivit  niiriix  qii’IIérophile  les  chylifères  :  il  les  avait  observés  chez  de 

leur  ^  ®“®_y*'eaux,  récemment  allaités  et  sacrifiés  pou  après  pour  l’étude  anatomique,  d’où 
lihvair.1  ■  ®  vaisseaux  lactés.  Il  découvrit  les  valvules  cardiaques  et  indiqua  leur  rôle 
avec  (Galien  attribue  cette  découverte  aux  élèves  d’Erasistrate).  Il  aperçut 

P  au-devant  du  rachis  thoracique,  une  veine  impaire  que,  pource  motif, 

chvnVpo  P  créa  le  mot  de  parencliynte  :  pour  lui,  tous  les  organes  sont  des  paren- 

etdpo  c®t'à-dire  qu’ils  résultent  d’une  intrication  d’artères,  de  veines,  de  nerfs 
H  “°®.folations  de  sang  extravasé. 

suce  remarquable  inconnue  de  ses  prédécesseurs  et  vite  oubliée  par 

Pés  ana  veines  aboutissaient  au  cœur,  et  qu’’’  existait  à  la  périphérie 

J.  g  CO  O  (,.0  les  artères  et  les  veines.  Aussi  l’a-t-on  legardé  comme  un  pré¬ 
buées  à  t  ^  Gurvey.  «  Le' Système  veineux,  disait-il,  naît  où  les  artères,  s’étant  distri- 
Sùin  fvp  corps,  ont  leur  commencement,  et  il  s’abouche  dans  le  ventricule  san- 

comnien  du  cœur).;  le  système  artériel,  de  son  côté,  naît  là  où  les  veines 

ccBur  »  c*-  il  s’abouche  dans  le  ventricule  pneumatique  (ventricule  gauche)  du 

Ph  foiêi  '’o  l’origine  périphérique  des  veines  (que  ses  devanciers  faisaient  naître 

P’snasto^^  embouchure  dans  Je  cœur  droit.  Comme,  d’autre  part,  il  admet  l’existence 
laite  arténo-veinouses,  il  n’y  a  rien  à  reprendre  anatomiquement,  abstraction 

®ant  remni  *'®*®®®"®®  périphérique  des  artères,  et  le  cercle  est  complet.  Mais  ses  artères 
®isirate  ?  P®  pneuma  et  seules  ses  veines  contiennentdu  sang.  Pour  cette  raison,  Era- 
oe  peut  être  considéré  comme  un  précurseur  de  Harvey. 


158 


A.  SOUQUES 


rien  à  l’antique  sagesse  des  Egyptiens.  Jolies  ont  été  faites  sous  des  rois 
grecs,  par  des  médecins  grecs,  dans  une  ville  grecque,  car  Alexandrie  était 
une  ville  grecque. 

Il  est  certain  que  les  Egyptifuis  possédaient  quelques  e, (ni naissances  médi¬ 
cales,  longtemps  avant  que  la  Grèce  fût  civilisée.  Quatre  mille  ans  avant 
l’ère  chrétienne,  un  pharaon  de  la  première  dynastie  avait  disséqué  des 
corps  humains  et,  écrit  sur  l’anatomie  de  l’homme.  Un  pharaon  de  la  troi¬ 
sième  dynastie  avait,  lui  aussi,  disséqu(’(  et  écrit  sur  le  même  sujet.  Qes 
pharaons  purent  sans  doute  se  permettre  des  recherches  que  le  peuple 
tenait  pour  sacrilèges.  Parmi  l(!s  (juarante-deux  livres  de  la  Collection 
Hermé(i(ju((,  six  sont  consacrés  à  la  médecine,  et  l’un  d’eux  réservé  à 
l’anatomie. 

Six  cents  ans  avant  not  re  ère,  le  roi  iVmasis  ouvrit  au.x  étrangers  les  portes 
de  son  royaume  et  de  ses  écoles  (1).  Les  Grecs  y  vinrent  en  grand  nombre, 
tant  la  médecine  égy[)tienn(;  était  réputée*.  Hérodote  raconte  qu’il  n'a 
jamais  vu  de  peuple  aussi  bien  portant  que  le  peuple;  égyptien,  ce  qu'il 
attribue  à  l’excellence  de  l’art  médical  et  à  la  salubrité  du  climat.  Il  faut 
pourtant  avouer  que  h;  saveur  anatomique;  des  Egyptiens  laissait  beaucoup 
a  désirer.  Pour  s’en  convaincre,  il  n’est  que;  de;  consulte;!'  quelques  papyrus 
récemment  retrouvés  (2).  Dans  le  papyrus  d’Eb(;is,  ejui  remonte  au 
XVI®  sièede  avant  l’ère  chrétienne,  et  qui  est  dû  au  calame;  de  Neb-Sext, 
on  peut  lire  :  «  Il  y  a  des  vaisseaux  (nerfs)  qui  vont  du  cœur  à  tous  les  mem¬ 
bres...  Le;  cœur  (;st  le  centre  de  tous  les  vaisseaux  (nerfs)  du  corps  entier  ». 
Le  caractère  hiéroglyphique  qu’Ebers  r(;nd  par  vaisseaux,  Stern  le 
traduit  par  nei  fs.  Ebers,  surpris  de  cette  traduction,  ne  comprend  pas  que 
les  Egyptiens  n’aient  eu  qu’un  seul  et  même  mot  pour  désigner  les  vais¬ 
seaux  et  l(;s  n(;rfs.  Cela  peut,  à  mon  avis,  très  bien  se;  cornjirendre;.  ri'iE 
n’avui(;nt  qu’un  seul  et  môme  mot,  c’est  sans  doute  parce  ([u’ils  ne  dis¬ 
tinguaient  pas  les  nerfs  des  vaisseaux.  N’(;n  fut-il  pas  ainsi,  pendant  long¬ 
temps,  elle;/  les  ancieens  Gr(;c.s  ?  Happrochement  d’autant  plus  inté¬ 
ressant  qu’on  [tcut  le;  poursuivre  sur  d’aul.res  poinis.  Chez  les  Egyptiens 
comme;  chez  les  Gr(;c.s,  les  neerfs  .sont  (;n  (;ff(;l.  confondus  aveee;  les  ligaments  ; 
chez  les  [U'crnieers  comme  ch(;z  l(;s  seconds,  l(;s  nerfs  viennent  du  (;œur  ; 
chez  les  uns  comme;  chez  l(;s  autr(;s,  le;  cœur  est  le  siège  des  fonctions  intel¬ 
lectuelles.  Est-ce  là  une;  simple  co'ine;id(;nce  ?  N’y  a-L-il  pas  plutejt  une  filia- 


(1)  Il  y  avilit  (les  ('•eeile.s  meiejic.ules  ù  .Meieipliis,  à  Th(0jos,à  1  rélieqiolis.  Hans  l'aiitieiu® 
Egy])le,  la  iiiédec.ine  eitait  une  science  et  un  art  reisorveis  5  un  ceilleigc  sacerdotal.  Les 
preîtres  l’enseignaient  exclusivement  à  leurs  enfants  et  la  pratieiuaient.  Au-dessous  d’euX 
il  existait  des  ineidecins  ordinaires  -  lieaueoup  étaient  spécialisés — -dont  la  réputation 
dépassa  les  frontie'eres  du  pays:  Cyrus  et  Darius  avaient  appelé  des  consultants  égyp¬ 
tiens,  Pline  avait  été  guéri  par  un  médecin  égyptien.  Des  praticiens  traitaient  les  malades 
suivant  des  iiréceptes  inscrits  dans  des  livres  :  ces  livres,  dus  à  dos  médecins  renommés, 
on  se  les  transmettait  de  génération  en  génération.  Au-dessous  des  médecins  ordinaire.», 
venaient  les  magiciens.  La  magie  jouait  un  grand  râle  dans  ce  pays.  Que  la  médecine  fW 
exercée  par  des  prêtres,  des  médecins  ordinaires  ou  des  magiciens,  les  charmes  et  le» 
incantations  intervenaient  sans  cesse  dans  la  thérapeutieiue. 

(•Z)  On  a  retrouvé  ejuatre  [lapyrus  consacrés  à  la  médceiine  :  le  papyrus  d’Kbers,  celui 
du  Muséum  de  Uerlin  ;  le  papyi'u.s  du  liritish  Muséum  et  celui  de  la  Société  historiqiri 
de  New- York.  Us  forment  un  véritable  traité  oij  ranatomie  occupe  une  place  importante- 
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tion  réelle,  quoique  lointaine  (1)  ?  Autrement  dit,  les  Grecs  n’auraient-ils 
pas  emprunté  aux  Egyptiens  leurs  premières  connaissances  médicales  ? 

Il  est  à  noter  que  les  Grecs  regardaient  l’Egypte  comme  la  mère  de  tous 
les  arts  et  qu’ils  avaient  une  admiration  profonde  pour  la  médecine  égyp¬ 
tienne,  spécialement  pour  sa  thérapeutique  où,  soit  dit  en  passant,  Galien 
et  Dioscoride  ont  largement  puisé. 

Quoiqu’il  en  soit,  l’anatomie  des  Egyptiens  est  on  ne  peut  plus  primitive. 
On  y  voit,  par  exemple,  qu’un  nerf  va  du  cœur  au  quatrième  doigt.  Sur 
le  papyrus  de  Berlin,  qui  date  du  xviii®  siècle  avant  l’ère  chrétienne, 
°n  lit  :  «  La  tète  a  vingt-deux  vaisseaux  qui  conduisent  dans  toutes 
les  parties  du  corps  le  souffle  venant  du  cœur.  Il  y  a  dans  la  poitrine  deux 
''aisseaux  qui  conduisent  aux  reins.  Il  y  a  deux  vaisseaux  dans  les  jambes, 
^eux  dans  les  bras,  deux  dans  le  front,  deux  dans  le  cou,  deux  dans  la 
Sorge,  deux  dans  les  paupières,  deux  dans  les  narines,  deux  dans  l’oreille 
droite  où  entre  le  souffle  de,  vie  et  deu.x  dans  l’oreille  gauche  par  où  pénètre 
®  souffle  de  mort.  »  Sur  le  papyrus  d’Ebers,  il  est  écrit  ;«  Dans  le  cœur 
aboutissent  les  vaisseaux  qui  viennent  de  tous  les  membres.  Il  y  a  quatre 
''aisseaux  dans  les  narines,  deux  donnent  du  mucus  et  deux  du  sang.  Il 
y  a  quatre  vaisseaux  dans  l’intérieur  des  tempes,  qui  donnent  du  sang  aux 
®ux  yeux  ».  Il  serait  superflu  et  fastidieux  de  multiplier  des  citations  de 
ce  genre  :  celles-là  témoignent  suffisamment,  et  éloquemment,  de  la  fan- 
aisie  des  médecins  de  l’ancienne  Egypte  et  de  l’indigence  de  leur  ana- 
cmie.  J’ajouterai  seulement  que  cette  anatomie  n’avait  fait  aucun  pro- 
ëces,  au  temps  où  fut  fondée  l’école  d’Alexandrie,  et  qu’elle  ne  valait  même 
celle,  pourtant  très  rudimentaire,  .des  hippocratiques. 

On  pourrait  se  demander  si  les  embaumeurs  égyptiens  n’auraient  pas 
Pu  communiquer  d’intéressantes  notions  aux  anatomistes  de  l’école  alexan- 
c*ne.  Les  cadavres  n’étaient  pas  absolument  intangibles  en  Egypte, 
puisqu’on  les  embaumait  depuis  les  temps  les  plus  reculés.  Mais  embaumer 
est  pas  disséquer  (2).  Deux  pharaons  avaient  bien  disséqué,  mais  c’étaient 
CS  pharaons,  et  cela  se  passait  dans  des  temps  très  anciens.  En  fait,  la 
issection  du  corps  humain  était  interdite  chez  les  Pigyptiens.  «  La  disscc- 
*un  des  cadavres,  dit  Cumston,  était  défendue.  L’horreur  pour  tous 
ceux  qui  attentaient  à  l’intégrité  du  corps  humain  était  telle,  dans  l’an¬ 
cienne  Egypte,  (ju’on  d(;vait  prendre  les  embaumeurs  dans  les  plus  basses 


,  (1)  On 

®|ypUen,  . . 

uiie  g®/ |®ecc'ie. compétence  sur  ce  sujet.  Je  suis  simplement  surpris  de  voir  que  l’anato- 
que  l’an  nerveuses  des  Grecs  rap])cllent  étroitement  celles  des  Egyptiens, 

l^ext  II  '■cicO’P'iysiologie  d’Aristote,  par  exemple,  paraît  calquée  sur  celle  de  Neb- 
cescondn  *  ®®®'n‘ément  douze  siècles  de  distance  entre  ces  deux  personnages,  et,  dans 
On  con -'h  •**’  filiation  parait  dilTicile  ù  établir.  En  réalité,  la  distance  est  moindre, 

plaçai  les  poèmes  homériques  confondaient  déjà  les  nerfs  avec  les  ligaments 

®he  Dao  *c  c(our  le  siège  de  la  sensation  et  de  la  pensée.  La  filiation  ne  se  serait- 

où  ré,r  **  ,  ‘c  Poi'  l’intermédiaire  de  la  Crête,  qui  (’stsituée  entre  la  Grèce  et  l’Egypte 
(2)  L’p e  coi  Minos  7 

Uient  le  n  n’avait  rien  d’une  méthode  scientifique.  On  incisait  grossière- 

'’oncéphal  *^*’**c  ''otirer  les  viscères  abdomino-thoraciciues,  et  les  narines  pour  extraire 
plissait  a*®  moyen  d’un  croenet  de  métal  ;  puis  on  lavait  les  cavités  et  on  les  rem- 
de  substant 
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classes,  et  qu’ils  étaient  pour  tous  un  objet  de  mépris  et  de  haine.  On  les 
obligeait  à  embaumer  les  cadavres  dans  le  plus  court  délai,  et,  comme 
jamais  ils  n’entraient  en  contact  avec  les  médecins,  ceux-ci  ne  pouvaient 
pas  profiter,  pour  leur  science  anatomique,  des  observations  faites  par  les 
embaumeurs.  »  .le  me  demande  quelles  notions  utilisables  les  embaumeurs 
auraient  pu  fournir  ;  je  suis  convaincu  que  leur  savoir  anatomique  ne 
dépassait  pas  celui  des  aruspices  romains  ou  des  bouchers  modernes.  Us 
étaient,  en  tout  cas,  inra()ables  de  fournir  des  doeuinenis  de  valeur  scien- 
tifi(|ue. 


OoNN.MSSANfUO;  lU  I  \  SI  OLOfUOr  ICS. 

.Avant  Hérophile,  des  trois  grandes  fonctions  du  système  nerveux  : 
sensibilité,  mouvement  volontaire,  intelligence,  la  première  est  (telle  qui 
préoccupe  presque  exclusivement  hts  anciens.  Médecins,  naturalistes,  phi¬ 
losophes,  tous  attachent  une  importance  extrême  à  V étude  de  la  eensalion, 
de  sa  nature  et  de  son  mécanisme,  surtout  à  l’étude  du  siège  du  senso- 
riiirn  commune.  Les  uns  placent  ce  siège  dans  le  cerveau,  les  autres  dans  le 
«•(Bur.  Tous  s’accordent  pour  faire  de  la  sensation  la  condition  préatable  de 
In  pensée,  la  source  de  toute  connaissance. 

Alcméon  (1),  qui  avait  beaucoup  étudié  les  organes  périphéri([ues  des 
sens,  localisa,  le  premier,  la  sensation  dans  le  cerveau,  admettant,  entre  le 
l  erveau  et  ces  organes  périphériques,  les  fameux  «  canaux  »  ou  «  conduits  » 
dont  j’ai  déjà  parlé.  Ces  ((  conduits  »  apportaient  au  sensorium  les  impres¬ 
sions  reçues  par  l’œil,  l’oreille,  les  narines,  la  langue  et  les  téguments.  Le 
c(3rveau  percevait  ces  impressions,  et  la  vision,  l’audition,  l’olfaction,  etc... 
s’opéraient. 

l)ém(KTite,  Platon,  nippoc,rat(;,  Diogène  d’.Vpollonie,  Théophraste, 
acceptèrent  cette  conception,  tout  (Ui  lui  taisant  subir  quelques  variantes. 
Pour  Üérnocrite  «  le  c(!rveau  est  le  gardien  de  l’intelligence»,  mais  la  colère 
>iègc  dans  le  cœur  et  le  désir  dans  le  foie.  Platon  j)lace  bien  l’âme  pensante 
dans  le  cerveau,  mais  il  met  l’âme  courageuse  dans  h;  cœur  et  l’âme  nutri- 
I  ivc  dans  le  foie,  (’es  deux  derniènis  sont,  il  est  vrai,  comme  je  l’ai  consigné 
])lus  haut,  reli(;es  à  l’âme  pensante  par  les  <(  nerfs  »  (ligaments)  et  par  la 
moelle  épinière.  L’auteur  hippocratique  de  la  Maladie  saerée,  fixant  en 
([uelque  sorte  la  doctrine,  localise  dans  le  cerveau  les  fonctions  sensitives, 
intellectuelles  et  morales.  «  Il  faut  savoir,  dit-il,  que  d’une  part,  les  plaisirs, 
les  joies,  les  ris  e  les  jeux  ;  d’autre  part,  les  peines,  les  chagrins,  les  mécon¬ 
tentements  et  les  plaintes  ne  nous  proviennent  (jue  du  cerveau.  C’est  par 
lui  que  nous  pensons,  que  nous  comprenons,  voyons,  entendons...  C’est 
encore  par  lui  que  nous  sommes  fous,  que  nous  délirons,  que  des  craintes, 
des  terreurs,  des  songes  nous  assiègent  (2).  » 


(I)  Pour  lui,  la  t(“‘te  apparaissait  la  prernüue  dans  l’embryon,  et  cela  parce  que  I® 
cerveau  était  le  principe  (l((  la  sensation. 

(■.1)  Un  personnage  des  Niii’C.i  (l’Aristo|diane  (contempoiain  d’ilippocrale)  localise 
expressément  les  troubles  do  l'intelligence  dans  le  cerveau. 
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Bien  que  défendue  par  ces  hommes  éminents,  la  localisation  cérébrale 
de  la  sensation  n’était  point  acceptée  par  la  majorité  des  anciens.  La  plu¬ 
part  d’entre  eux,  avec  Empédocle,  Aristote  et  les  grands  Stoïciens  (Zé- 
chef  du  Portique,  Chrysippe  et  Apollodore),  localisaient  la  sensation 
dans  le  cœur.  Survivance  populaire  d’une  croyance  naïve  qui  remontait 
aux  poèmes  homériques  et  sans  doute  bien  au  delà.  N’était-ce  pas  dans  la 
poitrine  que  l’homme  éprouvait  les  premiers  elfets  de  l’émotion,  sous 
forme  de  constriction  thoracique  et  de  battements  cardiaques  ?  1  lémocrite 
Platon,  pourtant  partisans  de  la  théorie  cérébrale,  ne  situaient-ils  pas 
6ux-mêmes  la  colère  et  le  courage  dans  le  cœur  ? 

Empédocle  défendit  la  vieille  croyance,  non  sans  restrictions  cepen- 
ant  :  toutes  les  parties  du  corps  pouvaient  en  effet  percevoir  la  sensa- 
*on,  mais  le  cœur  en  restait  l’organe  principal.  C’est  surtout  Aristote 
'Pii  se  fit  le  champion  de  la  théorie  cardiaque  :  le  cœur  est,  pour  lui,  le 
®eul  et  unique  organe  de  la  sensation,  de  l’intelligence  et  du  mouvement 
Volontaire.  «  Il  suffît,  dit-il,  du  plus  simple  coup  d’œil  pour  voir  que  le 
oorveau  n’a  pas  la  moindre  connexité  avec  les  parties  qui  servent  à  sen- 
|r.  »  Aristote  est  ici,  par  parenthèse,  en  contradiction  avec  lui-même, 
comment  concilier,  en  effet,  cette  affirmation  avec  ses  recherches  sur  le 
caméléon,  chez  lequel  il  a  vu  l’œil,  en  continuité  de  tissu  avec  le  cerveau, 
la  manifestement  de  cet  organe  (1)  ?  Si  le  cerveau  était  nécessaire  à 
^^sensation,  continue-t-il,  il  devrait  exister  chez  tous  les  êtres  qui  sentent. 

*'>  dans  la  classe  des  invertébrés,  il  ne  l’a  trouvé  que  chez  les  cépha- 
j,  "  .  c®-  B  l’a  évidemment  mal  cherché.  «  Le  principe  de  la  sensibilité  de 
^mrnal  entier  réside  dans  le  cœur.  »  Telle  est  sa  conclusion  (2). 

^  our  quelles  raisons  refuse-t-il  au  cerveau  tout  rôle  dans  la  perception 
c  la  sensation  ?  Parce  que  cet  organe  est  humide.,  froid,  insensible. 

^^sangue. 


ses  eerveau  baigne  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  dont 

ventricules  sont  remplis.  Les  hippocratiques  en  faisaient  déjà  une  es- 
Çce  de  glande,  destinée  à  aspirer  les  liquides  de  l’organisme  et  à  les 
sous  forme  de  «  fluxions  ». 

gllj^^'d  !  Peut-être,  à  cette  époque,  l’extraction  de  l’encéphale  exigeait- 
eaucoup  de  temps,  et  Aristote  n’a-t-il  touché  de  cerveaux  que  long- 
*J^Ps  après  la  mort  de  l’animal. 

i  c’est-à-dire  mcxci/aà/e!  Aristote  aurait-il  subi, sur  ce  point,  une 

chir  *ltrangère  ?  Ogle  le  suppose,  qui  écrit  :«  Hippocrate,  ou  quelque 
*■8160,  ayant  mis  le  cerveau  à  nu  dans  une  opération,  aura  constaté  qu’il 


contraire  des  autres  sens,  possède  un  corps  qui  lui  est  propre. 

1  n’est  pas  tout  d’abord  dans  le  lieu  qu’il  doit  occuper, 
puissance,  puis  en  acte.  Mais  le  liquide, qui  est  dans  le  cerveau,  se. sé- 


Existant  et  froid, 

(jç  i_  en  puissance,  puis  eu  acte,  iviais  le  iiquiue,qui  esi.  uaiis  ieeerveau,s' 

ninge  en?  P®*’*’'®  P'as  pure  par  les  canaux  qui  des  yeux  vont  manifestement  à  la 
humide  Pt  f**'®®*'  cerveau.  La  preuve,  c’est  qu’il  n’y  a  dans  la  tète  aucune  partie 
''ff®  et  pp V ®  l’exception  du  cerveau,  et  que  l’œil  est  humide  et  froid.  »  Cette  humi- 
(2)  L„®  imid,  l’œil  les  tient  du  cerveau  dont  il  émane, 
corns  „  ®r>.'léclare-t-il,  apparaît  le  premier,  meurt  le  dernier  et  occupe  le  milieu 
f  •  U  doit  être,  pour  ces  raisons,  et  il  est  le  principe  du  sang,  le  siège  de  l’âme. 

Ki.;ui,oi.oc.!niii.-  T  RA  v''  1.  i.i-viiii.u  11 


A.  SOUQUES 


<‘l  ait  insensible  aux  excit  ations  mécaniques.  »  Supposition  gratuite,  inad¬ 
missible  du  reste  en  c<î  qui  comauiuï  Hippocrate.  Hippocrate  savait  fort 
bien  que  certaines  régions  cérébrales  étaient  (excitables  et  ([ue  leur  atteinte 
])rovoquait  des  convulsions  dans  1((  côté  opjxisé  du  corps.  Ne  recomman¬ 
dait-il  pas  l'orinelbiment  de  ne  {(as  tri‘paner  la  région  tcmporo-pariétale  ? 
En  vérité,  si  Aristote  n’a  pas  vu  b;  c((rveuu  réagir  à  ses  excitations,  c’est 
qu’cdles  étaient  insidlisantes,  ou  ne  portaieid,  pas  au  bon  endroit.  Faut-il 
s’en  étomuT,  (piand  ou  songe  que  les  physiologistes  de  profession  ne  seront 
pas  plus  heureux,  j)cndant  vingt  siècles,  et  que  l’insensibilité  du  cerveau 
restera  un  dogm(!  physiologique  juscpi’en  1870,  où  Fritsch  et  Hitzig  dé¬ 
montreront  l’cîxcitabilité  d(i  la  zone  fronto-rolandiquc  ?  Aristote  partait, 
au  surplus,  de  ce  postulat  arbitraire  que  toutes  les  parties  du  corps,  qui 
iKî  <(onti(!nnent  pas  de  sang,  sont,  inexcitables,  et  que  seules  les  parties 
qui  en  contiennent  sont  sensibles.  Or,  pour  lui,  le  cerveau  (itait  exsangue. 
((  Chez  tous  les  animaux,  aiïirm(‘-l-il  catégoriquement,  le  c((rveau  n’a  pas 
d((  sang,  ne  contenant  aucune  veine.  <> 

ExsanfjiU’,  !  Cette  erreur,  il  l’a  puisée  dans  les  livres  hippocratiques,  spé¬ 
cialement  dans  le  traité  des  Chairs  (ît  dans  celui  des  Glandes.  «  Des  parties 
exsangues,  y  lit-on,  les  plus  fortes  sont  le  cerveau  et  la  moelle  épinière.  » 
Il  sait  pourtant  «  que  la  méninge  ([ui  entoure  le  cerveau  est  veineuse  »i 
cl  que  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  viennent  de  la  grande  veine  et  de 
l'aorte.  La  vérité,  c’est  qu’il  n’a  pas  vu  de  vaisseaux  dans  le  cerveau.  11  n’en 
a  pas  vu  dans  la  substance  blanche,  parce  qu’ils  y  sont  clairsemés,  minus¬ 
cules,  dilliciles  à  voir  à  l’œil  nu,  et  aussi  parce  qu’il  n’examinait  que  des 
encéphales  durcis  par  la  cuisson,  condition  défavorable  aux  recherches  de 
cet  ordre.  Il  semble  plus  surju-enant  qu’il  n’ait  jias  aperçu  de  vaisseaux 
dans  la  substance  grise. .A  cet  égard,  Ogle  écrit  :((Ou  Aristote  n’a  pas  vu  les 
vaisseaux  {(ie-mériens  qui  pénètrent  l’écorccï  cérébrale,  ou,  plus  probable¬ 
ment,  il  a  considéré  cette  écorce,  dont  la  coubiur  et  l’aspect  général  dif¬ 
fèrent  d(î  la  masse  blanche  sous-jacente,  comme  faisant  partie  de  la  pie- 
mère.  t>  dette  hypothèse  me  parait  peu  probable  ;  j’ai  peine  à  croire  qu’A- 
ristote  ait  considéré  la  substance  grise  comme  une  partie  de  la  pie-mère. 

.i’ai  d(;jii  dit  qu’il  fait  aboutir  aux  veinules  pie-mériennes  les  ((  canaux  » 
de  la  vue,  de  l’ouïe  et  de  l’odorat.  L’est  par  l’entremise  de  cès  veinules  qt^® 
ces  «  canaux  »  entrent  en  relation  avec  le  cœur,  tandis  que  ceux  du  goût 
et  du  toucherse  rendent  directement  au  cœur,  sans  passer  par  la  tête.  Autant 
d’assertions,  autant  d’erreurs.  «  Les  connexions  qu’Hérophile  et  Erasis- 
trate,  déclare  J.  Soury,  devaient  trouver  entre  les  organes  des  sens  et  1® 
cerveau,  n’ont  pas  été  connues  par  Aristote.  A  cet  égard,  et  tout  en  s’ap- 
jiuyant  sur  une  partie  de  la  tradition  hippocratique,  aussi  bien  que  sur 
l'(;tat  d’une  question  capitale  à  laquelle  il  avait  tant  réfléchi,  Aristote  n 
jiris  exactement  le  contre-pied  de  la  vérité  ;  il  s’est  absolument  trompa* 
(^.ependant,  non  seulement  le  monde  a  continué  à  faire  du  cœur  le  sièg® 
des  sentiments,  des  alïections  et  des  émotions,  mais  les  physiologistes  d® 
notre  siècle  ont  remis  en  liimière  les  connexions  réelles  et  profondes 
associent,  chez  tous  les  vertébrés,  et  surtout  chez  les  plus  élevés  des  marnHù' 
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les  fonctions  du  cerveau  et  du  cœur,  si  bien  que  la  conception,  dé- 
en  ue  par  Aristote,  pour  n’ètre  qu’  «  une  simple  intuition  de  l’esprit  », 
a  trouvé,  chez  Cl.  Bernard  lui-même,  un  apologiste.  »  Cette  conclusion 
ne  me  paraît  pas  exacte.  .Voici  d’abord  le  passage  de  Cl.  Bernard  ; 
“Chez  l’homme,  le  cœur  est  le  plus  sensible  des  organes  de  la  vie  vcgé- 
ative  ;  il  riiçoit,  le  premier  de  tous,  l’influence  de  la  vie  nerveuse 
cérébrale.  Le  cerveau  est  le  plus  sensible  des  organes  de  la  vie  animale  ;  il 
Reçoit,  le  premier  de  tous,  l’influence  de  la  circulation  du  sang.  De  là  ré- 
n  e  <|ue  ces  deux  organes  culminants  de  la  machine  vivante  sont  dans 
^  es  rapports  constants  d’action  et  de  réaction.  Le  cœur  et  le  cerveau  se 
^•■nuvent  dès  lors  dans  um;  solidarité  d’actions  réciproques  des  plus  in- 
esT*^**’  ‘ï“\®®®hltiplient  et  se  resserrent  d’autant  plus  que  l’organisme 
so  développé  et  plus  délicat...  Les  sentiments  que  nous  éprouvons 
^ont  toujours  accompagnés  par  des  actions  réflexes  du  cœur  ;  c’est  du 
œui  que  viennent  les  conditions  de  manifestation  des  sentiments,  quoi¬ 
que  le  cerveau  en  soit  le  siège  exclusif.  Dans  les  organismes  élevés,  la  vie 
^  qu  un  échange  continuel  entre  le  système  sanguin  et  le  système  ner- 
et  I*^  ^  expression  de  nos  sentiments  se  fait  par  un  échange  entre  le  cœur 
éch^  cerveau,  les  deux  rouages  les  plus  parfaits  de  la  machine  vivante.  Cet 
ne  f réalise  par  des  conditions  anatomiques  très  connues,  par  les 
Pa  •  î  ^^^'^^pS^^^eiques  qui  portent  les  influences  nerveuses  au  cœur  et 
ce*  ‘^'^•’otides  et  les  vertébrales  qui  apportent  le  sang  au  cerveau. Tout 
mécanisme  merveilleux  ne  tient  donc  qu’à  un  fil  ;  et,  si  les  nerfs  qui 
^_^ssent  le  cœur  au  cerveau  venaient  à  être  détruits,  cette  réciprocité 
fond'°**  ^***^^**^  interrompue  et  la  manifestation  de  nos  sentiments  pro- 
moinT****^  troublée.  »  Il  n’y  a  point,  à  mon  avis,  dans  cette  belle  page,  la 
rait-'l  **  apologie  de  la  conception  aristotélique.  Comment  Cl.  Bernard  au- 
ni  le*  ‘^‘^tendre  une  conception  où  n’entrent  ni  les  vaisseaux  cérébraux 
gastr  "***^^®  P'^riphériques,  lui  qui  invoque  précisément  «  les  nerfs  pneumo- 
iques  qui  jiortcnt  les  influences  nerveuses  au  cœur  »  et  les  artères 
im  appo,.t,.,q  P,  cerveau  »  ? 

cerveau  (ju’Un  seul  rôle  ;  celui  de  refroidir  le 
coeurpM  ^  veines,  montant  du  cœur,  apportent  à  la  pie-mère.  Le 
et  Plu  ^  Pcuinon sont,  pour  lui,  très  chauds  et  très  sanguins,  plus  chauds 
cha^  chez  l’homme  que  chez  tout  autre  animal.  «  A  cause  de 

celui-  •***’'^  cerveau  est  constitué  froid,  et  le  froid  de 

*■010  în  *  ^  chaleur  de  celui-là.  »  Et  c’est  sans  doute  pour  ce 

chez  ^l*^c  'c  cerveau  est  plus  développé  chez  l’homme  que 

tconiD'^  ®iiimaux  !  Si,  influencé  par  Ernpédocle,  Aristote  s’est  lourdement 
®»«pêch^T''**  du  cerveau  et  du  cœur,  scs  erreurs  ne  l’ont  pas 

En  dé  pages  admirables  sur  la  sensation  et  la  pensée. 

Pi^ès  su  sensation,  les  anciens  s’entendent  à  peu 

tiens  nf  ™ccanisme  et  sa  nature.  Je  dois  avouer  que  leurs  explica- 
®ics.  Si  paru  obscures  et  que  je  ne  suis  pas  sûr  de  les  avoir  bien  sai- 
^je  ne  me  trompe,  ils  font  intervenir  les  facteurs  suivants  : 

CS  effluves,  et  les  vibrations  qui  émanent  du  monde  extérieur  ; 
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2°  Les  organes  périphériques  des  sens  qui  les  reçjoivent  ; 

3°  Les  canaux  qui  les  transportent  au  sensorium  ; 

4°  Le  sensorium  qui  les  perçoit. 

La  doctrine  de  la  spécificité  sensorielle  .est  lormellement  exprimé^-. 
(Chaque  sens  reçoit  des  émanations  ou  des  vibrations  propres  ;  chacun 
d’eux  a  son  organe  périphérique  particulier,  ses  «  canaux  »  appropriés, 
son  sensorium  privé,  la  somme  des  sensoriums  privés  constituant  le 
sorium  commune.  En  un  mot,  chaque  sens  est  «  spécialisé  ». 

Comment  les  anciens  comprenaient-ils  la  sensation  en  général  ?  Beau¬ 
coup  admettaient  que  des  particules  se  détachent  des  objets  extérieurs 
dont  elles  gardent  la  jorme.  Ces  particules  traversent  l’air  ambiant  et 
viennent  impressionner  les  organes  périphériques  des  sens.  Ces  effluves  ne 
sont,  en  dernière  analyse, autre  chose  que  le  pneurna  (visuel, auditif,  olfac¬ 
tif),  fluide  subtil,  contenu  dans  l’air  sans  se  confondre  avec  lui,  compa¬ 
rable  à  l’oxygène  ou  à  l’azote  des  modernes.  Par  l’intermédiaire  de  leurs 
«  canaux  »,  les  organes  périphériques  des  sens  transmettent  ces  impi'cs- 
sions  au  sensorium.  Je  dois  mentionner  ici  que  les  anciens  aci'ordent  à 
ces  «canaux»  une  influence  excessive.  «  A  la  suite  d’une  commotionou  d’un 
dérangement  local  de  ses  parties,  dit  Théophraste,  le  cerveau  est  privé 
de  l’usage  de  ses  fonctions,  caries  canaux  par  lesquels  ont  lieu  ces  sensations 
sont  oblitérés.»  Que  des  troubles  sensitifs,  moteurs  et  intellectuels  survicn 
lient  dans  ces  conditions,  cela  n’est  pas  douteux,  mais  ces  troubles  relèvent 
des  lésions  du  cerveau  et  non  de  celles  des  «canaux».  Les  altérations  isolées 
des  nerfs  sensoriels,  représentants  actuels  de  ces  «  canaux  »,  entraîn  ait 
bien  de  la  cécité,  de  la  surdité  ou  de  l’anosmie,  mais  elles  n’amènent  i>as 
des  perturbations  de  la  sensibilité  générale,  de  la  motilité  ou  de  l’intelli¬ 
gence. 

Pour  expliquer  la  perception  de  la  sensation,  on  faisait  appel  a  la  théorie 
des«homéomorphes».  La  sensation  ne  peut  être  perçue  que  si  les  particules 
i'‘manées  des  corps  extérieurs  et  les  molécules  du  sensorium  sont  homogè¬ 
nes,  autrement  dit  que  si  les  éléments  des  choses  sentie.^  et  ceux  du  seni'O" 
rium  sont  de  même  nature.  Il  faut  nécessairement  qu’il  y  ait  unité  de  sub¬ 
stance  entre  le  monde  extérieur  et  l’organisme.  Le  n’est  qu’à  cette  condi¬ 
tion  que  le  semblable  peut  agir  sur  le  semblable  —  ou  le  cdntraire  sur  P 
contraire —  et  la  connaissance  avoir  lieu.  Démocrite  déclarait  formelle- 
ment  que  la  connaissance  n’est  que  le  contact  des  atomes  psychiques  avec 
les  atomes  issus  des  objets  extérieurs  :  théorie  originale  que  Lucrèce  devait 
reprendre  et  faire  sienne. 

Appliqué  aux  sens  particuliers  de  la  vue,  de  l’ouïe  et  de  l’odorat,  le  méca¬ 
nisme  général  de  la  sensation  olîre  certaines  variantes.  Alcméon  croyait 
que  le  feu  intérieur  de  l’œil  allait  à  la  rencontre  des  effiuves  émanés  de® 
corps  extérieurs  :  l’œil  était  comme  une  lanterne  dont  les  rayons  traver¬ 
saient  l’air  ambiant.  Il  ne  doutait  pas  de  l’existence  de  ce  l'eu  qu’altps- 
taient  les  étincelles  perçues  à  la  suite  d’un  traumatisme  oculaire.  Il  exph' 
quait  ainsi  l’audition  :  les  particules  mises  en  mouvement  par  h'® 
bruits  et  les  sons  pénéiraient  dans  l’oreille  et  de  là  dans  le  cerveau.  & 
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1  ollaction  <'tait  ainsi  comprise  par  lui:  les  effluves  sortis  des  corps  odorants 
étaient  transportés  directement  au  sensorium  cérébral.  Pour  Hippon 
et  Uidème,  c’était  le  mouvement  de  l’air  qui  venait  frapper  non  seule¬ 
ment  les  oreilles  et  les  narines,  mais  aussi  les  yeux.  «  On  entend,  écrit 
.Diogè  lie  d’Apollonie,  lorsque  l’air  qui  est  dans  les  oreilles,  mis  en  mouve¬ 
ment  par  l’air  extérieur,  se  propage  au  cerveau.  »  Aux  livres  hippocra¬ 
tiques  il  est  dit  que  les  odeurs,  contenues  dans  l’air  inspiré,  arrivent 
ilirectement  au  cerveau,  après  avoir  traversé  les  cavités  nasales, 
t^our  Aristote  la  sensation  visuelle  ne  relève  pas  des  effluves  émanés  de 
®il  ou  des  objets  extérieurs;  elle  dépend  des  vibrations  de  l’air  placé  entre 
®il  et  CCS  objets.  De  même,  la  sensation  auditive  est  due  aux  vibrations 
aeriennes.  Cette  conception  est-elle  très  éloignée  des  théories  modernes  ? 

physiciens  actuels  ne  se  sont-ils  pas  demandé  si  les  découvertes  ré¬ 
centes  n’allaient  pas  faire  revivre  l’atomisme  de  Démocrite  et  de  Lucrèce? 

Le  mécanisme  de  la  gustation  et  du  toucher  différait  de  celui  de  la  vi¬ 
sion,  de  l’audition  et  de  l’olfaction.  L’air  extérieur  n’y  intervenait  pas. 
-^insi,  la  langue  reç^oit  directement  les  impressions  gustatives  et,  par  ses 
'  canaux  »,  les  transmet  au  sensoidum.  Il  en  est  de  même  pour  le  toucher  : 
es  téguments  reçoivent  directement  les  impressions  tactiles  et,  par  leurs 
‘  cana^ix  »,  les  transmettent  au  sensorium  qui  les  perçoit.  «  Ce  n’est  pas  au 
P*ed,  écrit  Straton  de  Lampsacjue,  que  nous  avons  mal  quand  nous  le 
eurtons  ;  à  la  tète,  (|uand  nous  la  cognons  ;  ni  au  doigt,  quand  on  le 
®se,  foute  notre  personne  est  insensible,  à  l’exception  de  la  partie  né- 
cssairement  maîtresse  (cerveau)  ;  c’est  à  elle  que  le  coup  va  porter,  avec 
Promptitude,  la  sensation  que  lUius  appelons  douleur.  »  Je  souligne,  en 
passant,  cette  heureuse  interprétation  de  Villusion  localisairice. 

^  cl  est  le  mécanisme  du  goût  et  du  toucher.  Aristote  considère  que  le 
8c>ùt  n’est  qu’une  variété  du  toucher.  Démocrite  va  plus  loin  :  il  affirme 
les  divers  sens  ne  sont  que  des  modes  du  toucher,  le  contact  des  atomes 
cnianés  du  monde  extérieur  avec  les  atomes  du  sensorium  étant  nécessaire 
pour  toutes  les  sensations. 

^ '  uisque  1’g(>  est  le  véhicule  du  pneuma,  le  pneuma  un  élément  prin- 
suit  sensation  et  la  sensation  l’origine  de  toute  connaissance,  il 

Ij.^  de  là  que,  chez  les  anciems,  l'air  joue  un  rôle  capital  dans  l’intelligence, 
^rogène  d’Apollonie  dit  :  «L’intelligence  est  une  propriété  de  l’air.  »  Et 
>  eur  hippocratique  de  la  Maladie  sacrée:  «L’air  donne  la  connaissance 
yeux,  les  oreilles,  les  mains,  les  pieds  agissent,  suivant 
à  f  ^  oerveau  participe  à  l’intelligence  ;  en  effet  tout  le  corps  participe 
gttir  ,  ^®os  la  proportion  qu’il  participe  à  l’air.  Quand  l’homme 

Uasal^  ^  souffle, ^ce  souffle  arrive  d’abord  au  cerveau  (par  les  fosses 

0  os)  et  ensuite  l’air  se  disperse  dans  le  reste  du  corps  (1),  laissant  dans 


ÛUe  <ûstrii>u:iil  iliiiis  tout  le  corps  ;  il  ne  pouvait  exercer  son  action  vivifiante 

Ufeux  «  can  oenlact  iininédiat  avec  les  tissus.  Quand  Hérophile  eut  montré  que  les  fa- 
touies  les  ■”  l’existaient  pas,  l’air  se  réfufjia  dans  les  artères,  qui  le  transmirent  à 
q*'’auv  de  l’orcanisme,  où  il  continua  à  jouer  son  rôle  stimulant,  et  cela  jus- 

couvertes  do  Harvey  et  de  Lavoisier. 
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le  cerveau  sa  partie  la  plus  active,  celle  qui  est  intelligente  et  connais¬ 
sante.  »  Cette  théorie  paraît,  de  prime  abord,  en  contradiction  avec  celle 
de  l’auteur  hippocratique  du  Premier  livre  des  Maladies.  «  Le  sang  de 
l’homme,  y  est-il  écrit,  apporte  la  plus  grande  part  de  l’intelligence  ;  quel¬ 
ques-uns  disent  même  qu’il  l’apporte  tout  entière.  »  La  contradiction 
n’est  qu’apparente,  parce  qu’en  réalité  ce  «  sang  de  l’homme  »  n’est 
que  du  pneuma,  de  l’air.  Il  s’agit  en  effet  du  «sang»  contenu  dans  le  cœur 
gauche  et  les  artères,  du  sang  rectifié  et  distillé  par  le  cerveau,  autrement  dit 
du  pneuma.  A  l’appui  de  cette  interprétation,  je  rappelerai  ce  passage  du 
Cœur  :  «  L’intelligence  de  l’homme  est  innée  dans  le  ventricule  gauche 
du  cœur  et  commande  au  reste  de  l’homme  ».  Or,  pour  l’auteur  hippo¬ 
cratique  de  cet  opuscule,  comme  pour  ses  contemporains  et  ses  succes¬ 
seurs,  le  ventricule  gauche  ne  renferme  pas  le  sang  véritable,  mais  le 
sang  «  spiritualisé  »,  c’est-à-dire  le  pneuma,  le  souffle,  l’esprit,  le  l'eu 
inné  de  l’intelligence. 

Pour  les  anciens,  la  sensation  est  l’unique  source  de  la  connaissance. 
Penser,  c’est  sentir.  Pas  de  pensée  sans  sensalion  préalable.  Un  individu 
qui  ne  sentirait  pas  ne  pourrait  rien  savoir.  «  Le  principe  de  l’âme  qui 
sent,  déclare  Aristote,  et  le  principe  de  l’âme  qui  sait  sont  la  même  chose 
en  puissance  :  ici  l’objet  qui  est  su,  là  l’objet  qui  est  senti.  Mais,  néces¬ 
sairement,  ou  il  s’agit  [des  objets  <;ux-mêmos,  ou  il  s’agit  de  leurs 
formes.  Or,  il  ne  s’agit  certainement  pas  des  objets,  car  ce  n’est  pas  la 
pierre  qui  est  dans  râm(!  (l),mais  seuleirumt  sa  forme.  »  Et  ailleurs  :  «  Un 
être  qui  ne  sentirait  pas  ne  j)Ourrait  absolument  ni  rien  connaître  ni  rien 
comprendre.  Dès  qu’il  se  représente  quelque  chose,  il  faut  qu’il  conçoive 
aussi  quelque  image,  parce;  que  les  images  sont  des  (‘spèces  de  sensations, 
mais  sans  matière.  »  Les  sensations  laissent  en  nous  des  images  plus  ou 
moins  affaiblies,  mais  capables  de  s’exalt(;r.  Les  images,  la  mémoire  les 
emmagasine  sous  forme  de  souvenirs.  Les  souvenirs  répétés  créent  l’expé¬ 
rience  ;  l’expérience  à  son  tour  permet  la  comparaison,  l’induction,  etc. 
la  transformation  des  sensations  en  pensées. 

Mais  je  dois  m’arrêter  au  seuil  de  la  pensée,.  Les  iinages  jouent  donç  un 
rôle  fondamental  dans  tous  les  actes  intellectuels.  Les  notions  abstraites 
elles-mêmes,  celles  des  mathémati([ues,  par  exemple,  ne  sauraient  exister 
sans  la  sensation. 

Aristote  a  fort  bien  étudié  le  rôle  des  images  dans  l’hallucination,  les 
paramnési(;s,  les  hallucinations  autoscopi(jues,  h;  somnambulisme  et  I® 
rêve. 

■Vux  xvii»  et  .xvin‘‘  siècles,  Loedo;  (;t  Londillac,  reiirendront  cette 
tlu'orie  (;t  leront  de  la  sensation  funique;  sourc,<;  (h;  l’intcdligence  :  iVi/nV 
in  inlelle.rlii  quod  non  prias  fueril  in  sensu. 

La  sensation  est,  chez  les  anciens,  non  seulement  l’origine  delà  pensée, 
mais  aussi  du  mouvement  volontaire.  .Je  n’ai  pas  trouvé  de  renseignements 


(1)  L’âme,  pour  Aristote,  est  inséparable  du  corps  ;  elle  en  est  la  forme,  la  perfection, 
rachèvement.  Venl  'léchie. 
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précis  sur  la  transformation  de  la  sensation  en  mouvement,  ni  chez  les 
auteurs  qui  placent  le  siège  du  mouvement  dans  le  cerveau,  ni  chez 
ceux  qui  le  mettent  dans  le  cœur.  Cela  se  comprend  :  les  uns  et  les  autres 
Ignorent  l’existence  des  nerfs  moteurs.  Aristote  compare  l’animal  qui  se 
meut  à  un  automate.  «  Chez  l’animal  qui  se  meut,  écrit-il,  il  en  est  absolu¬ 
ment  comme  chez  les  automates  qui  se  meuvent  par  le  moindre  mouvement, 
dès  que  les  ressorts  sont  lâchés,  parce  que  les  ressorts  peuvent  agir  les  uns 
sur  les  autres.  C’est  absolument  ainsi  que  les  animaux  se  meuvent.  Leurs 
•nstruments  sont  et  l’appareil  des  nerfs  (ligaments)  et  celui  des  os  ;  les  os 
sont  en  quelque  sorte  les  bois  et  les  fers  des  automates  ;  les  nerfs  sont 
comme  les  ressorts  qui,  une  fois  lâchés,  se  détendent  et  meuvent  la  ma¬ 
chine.  »  Cette  ingénieuse  comparaison  peut  bien  convenir  aux  animaux, 
mais  elle  ne  saurait  expliqiuu-  tous  les  mouvements  de  l’homme  :  elle  ne 
peut  s’appliquer  qu’à  ses  mouvements  automatiques,  à  ceux  delà  marche, 
pur  exemple. 


«  Hérophile  et  son  grand  (îontemporain  Erasistrate,  dit  W.  Preyer,  oc¬ 
cupent  un  rang  considérable  dans  l’histoire  de  la  physiologie,  parce  que, 
s  premiers,  ils  firent  des  dissections  sur  des  êtres  vivants  (chèvres,  boucs, 
uommes  condamnés  à  mort)  ». 

Gomment  concevaient-ils  les  trois  grandes  fonctions  du  système  ner¬ 
veux,  la  sensibilité,  le  mouvement  et  l’intelligence  ?  En  découvrant 
urigine  cérébro-spinale  des  nerfs,  Hérophile  avait  en  même  temps  dé¬ 
couvert  leurs  fonctions  .motrices  et  sensitives.  Il  avait  vu  que  les  uns 
portent  aux  muscles  les  ordres  de  la  volonté  et  que  les  autres  transmet¬ 
tent  au  sensorium  cérébral  les  impressions  du  monde  extérieur.  Aussi 
avait-il  divisés  im  nerfs  moteurs  et  en  nerfs  sensitifs.  Et  cela 
P  us  de  deux  mille  ans  avant  les  travaux  qui  ont  fait  la  célébrité  de 
arles  Bidl  et  d(!  Magendie.  Les  découvertes  d’Hérophile  ruinaient 
'  '^nneeption  d’Aristote,  en  dépouillant  le  cœur  de  toute  fonction  sensi- 
''C-  motrice  et  intellectuelle.  Pilles  ruinaient  aussi  les  fanumx  «  ca- 
*^aux.»  d’Alcrnéon.  La  ruine  de  ces  «  canaux  »  allait-elle  entraîner  la  dispa- 
lon  du  pneuina  ?  On  aurait  [)U  le  enhre,  mais  il  n’en  fut  rien.  Hérophile 
^'’uit  bien  substitué  de  vrais  nerfs  à  des  canaux  hypothétiques,  mais 
vrais  nerfs  restaient  creusés  de  cavités  destinées  au  passage  de 
®®Prit.  Cette  substitution  n’cuit  donc,  pas,  physiologiquement  parlant,  la 
conséquence  qu’on  eût  pu  (espérer.  Lepiieuma  survécut: il  se  réfugia  dans 
de  occupait  déjà,  il  est  vrai,  au  temps  d’Hippocrate.  L’auteur 

soutenait,  en  elTet,,  (jue  l’air  e.xtérieur  pénètre  dans  le  poumon 
ant  la  respiration  et  qu’il  passe  de  là  dans  le  cœur  gauche  qui,  à  son 
dans  l’aorte  et  scs  branches. 

thé  n’abandonna  ])as  ce  vieil  (u-rement.  Il  reprit,  développa  la 

oiie  du  pneuma.  Poui'  lui,  his  artères  sont  réservées  à  l’air  et  les  veines 
de  P®cce  qu’il  n’est  ])as  possible  que  la  nature  ait  créé  deux  sortes 

''aisseaux  pour  une  même  fonction.  L’énorme  volume  d’air  que  nous 
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respirons  sans  cesse,  nuit  et  jour,  est  destiné  ù  remplir  les  artères.  Attiré 
]iar  la  respiration,  l’air  pénètre  dans  la  trachée  artère  (1),  dans  les  pou¬ 
mons  et  (pai-  l’entremise  des  vaisseaux  pulmonaires)  dans  le  ventricule 
'fauche  du  cœur.  Là,  dans  ce  ventricule,  il  subit  une  première  élabora¬ 
tion  qui  le  transforme  en  priKiuna  vital  (Trveüpa  ^cùtix6v).  Grâce  à  la  dispo¬ 
tion  des  valvules  cardiaques,  ce  pneuma  vital  est,  à  chaque  contraction 
du  cœur,  expulsé  dans  l’aorte  et  ses  branches  qui  le  transmettent  à  toutes 
les  régions  du  corps.  La  part  (pu,  par  les  artères  carotides,  monte  à  l’en- 
cé'phale,  passe  d’abord  dans  le  rets  admirable,  gagne  ensuite  le  cerveau  et 
aboutit  finalement  aux  ventricules,  où  il  subit  une  seconde  élaboration 
qui  1(!  transforme  en  pneuma  psijehiipie  ÇtûTtx.ôv),  Pneuma  vital  et 

pneuma  psychique  ne  sont  autre  chose  que  l’esprit  vital  et  l’esprit  animal 
de  Galien,  les  esprits  vitaux  et  animaux  des  médecins  du  Moyen  Age  et  de 
la  Renaissance.  G’est  dans  les  ventricules  cérébraux,  surtout  dans  le  qua¬ 
trième,  que  siège  l’âme.  C’est  là  que  le  pneuma  j)sychique  se  rencontre  avec 
les  (dlluves  et  les  vibrations  du  monde  extérieur  et  que  s’opèrent  la  sen¬ 
sation  et  la  connaissanc(î.  (i’est  de  là  qu’il  passe  dans  les  nerfs  moteurs 
))our  porter  au.x  muscles  les  ordres  de  la  volonté.  La  partie  du  pneuma 
vital,  ([ui  ne  monte  pas  à  l’encéphale,  arrive  par  l’entremise  des  artè¬ 
res  dans  toutes  les  parties  du  corps,  où  il  se  trouve  en  contact  avec  le 
sang  apporté  par  les  veines  :  le  sang  nourrit,  le  pneuma  vital  stimule  ; 
la  chaleur,  l’énergie,  la  vie  résultent  de  cette  rencontre.  Il  est  nécessaire 
que  ce  pneuma  soit  distribué  à  toutes  les  parties  du  corps,  pour  pou¬ 
voir  remplir  sa  fonction  vivifiante.  Est-il  surprenant  que,  dans  l’igno¬ 
rance  où  on  est  alors  de  la  chimie,  le  contact  immédiat  de  l’air  avec 
les  tissus  soit  jugé  indisjanisable  ? 

En  somme,  la  vie  animale  est  le  propre  du  pneuma  vital,  la  vie  intel- 
l(5Ctuell(i  le  fait  du  pneuma  j)sychique.  Cette  théorie  des  j)neumas  ou 
des  esprits  régmu-a  sans  modifications  notables  jusqu’à  Harvey,  acceptée 
par  les  médecins  et  les  philosophes  (2). 

Les  anatf)mistes  alexandrins  avaient  sur  les  grandes  fonctions  céré¬ 
brales  (sensibilit(’‘,  mouvement  et  intelligence),  sur  leur  mécanisme 
et  sur  leur  nature,  à  peu  près  les  mêmes  idées  que  leurs  devanciers. 
Ils  interprétaient  de  la  même  manière  la  vie  animale  çt  la  vie  in¬ 
tellectuelle.  .l’ai  dit  qu’Hérophile  localisait  l’âme  dans  les  ventri¬ 
cules  du  cerveau  (3).  La  localisait-il  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 

(  I  )  Krasistrate  a  montré  que  la  trachée  servait,  non  de  passage  aux  aliments  comme 
on  le  croyait  jusque-là,  mais  de  chemin  à  l’air,  d’où  le  nom  à’arUre  qu’il  accola  à  celui 
du  trachée. 

(Ü)  Le  pneuma  psychique,  c’est  du  sang  distillé  par  les  plexus  choroïdes  que  Willi® 
compare  aux  serpentins  d’un  alamhic.  «  Le  pneuma  psychique,  dit  Descartes,  est  une 
flamme  très  vive  et  très  pure.  • 

(31  Pour  llérophile,  la  vie  est  régie  par  quatre  forces  :  les  forces  pensante,  sentante, 
ciilorilique  et  nutritive,  qui  siègent  respectivement  dans  le  cerveau,  les  nerfs,  le  cœur  et  le 
foie  ;  ràme,  assimilée  au  pneuma  psychique,  n’a  pas  d’existence  indépendante  de  celle 
du  corps.  Pour  Platon,  au  contraire.  Pâme  pensante,  indépendante  du  corps,  est 
immcrtello.  De  même  pour  Homère,  l’àme  est  immatérielle  et  diffère  de  l’âme  matérielle, 
simple  principe  de  vie.  «  Hector , ayant  ainsi  parlé,  lit-on  dans  l’Iliade,  les  dernières 
ombres  de  la  mort  s’envolèrent  ;  l’âme  s’évadant  du  corps,  descendit  chez  Pluton,  dé¬ 
plorant  son  sort  de  ipiittcr  tant  de  vigueur  et  de  jeunesse  ».  L’âme  dans  les  poèmes  home- 
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qu’ils  contieimeut  ?  Il  laissera  ce  soin  à  Sômmering,  car  il  ignore  l’exis- 
tciice  de  ce  liquide  cl  confond  l’âme  avec  le  [jneiima  psychique  de  ces 
eavités.  N’était-ce  pas  dans  ces  ventricules  ou  dans  leur  voisinage 
qu’arrivaient,  les  impressions  sensitivo-sensorielles  du  monde  extérieur, 
qu’étaient  perçues  les  sensations  et  élaboré*;  la  connaissance  ?  N’était-ce 
pas  de  ces  ventricules  ou  de  leur  voisinage  que  partaient  la  moelle 
P]unière  et  les  nerfs,  conducteurs  des  ordres  moteurs  ? 

Hérophile  connaissait  l’activité  de  l’âme  j)endant  le  sommeil,  et  l’in- 
t'  i-èt  des  songes  ne  lui  avait  pas  échappé.  lien  admettait  trois  variétés: 
Ips  rêves  divins  qui  se  i^'alisent  toujours,  les  rêves  corporels  qui  mon- 
ti'cnt  à  l’âme  ce  qui  peut  lui  arriver  d’heureux  ou  de  fâcheux,  et  les 
reves  mixtes  qui  lui  représentent  les  objets  désirés. 

Erasistrate  a  émis  sur  le  rôle  des  circonvolutions  cérébrales  une  opinion 
Infiniment  ilairvoyqntc.  «  (fiiez  l’homme,  dit-il.  le  cerveau  est  plus 
en  he  en  circonvolutions  que  chez  les  autres  animaux,  [larce  que  l’homme 
Plppa.-se  d(;  be.uicoup  tous  les  autres  animaux  par  son  intelligence.»  (iette 
prodigieuse  concept  ion  devait  exciter  la  raillerie  de  (}alien:«Les  ânes  eux- 
^emes,  dit-il,  ont  un  cerveau  très  plissé,  alors  que  la  faiblesse  de  leur 
intellig(mce  voudrait  que  leur  cerveau  fût,  sinon  tout  à  fait  uni,  du 
mains  pauvre  en  circonvolutions.  »  Le  médecin  de  Pergame  est  mieux 
'nspiré  lorsqu'il  ajoute:  «  Il  vaut  mieux  croire  que  l’intelligence  résulte 
un  bon  mélange,  d’une  bonne  crase  de  la  substance  du  corps  pensant, 
quel  que  soit  ce  corps  pensant,  et  non  de  la  complexité  structurale  du- 
Plit  corps...  C’est  non  à  la  quantité,  mais  à  la  qualité  du  pneuma  psy¬ 
chique  qu’il  faut  rapporter  la  perfection  de  la  pensée.  »  En  réalité,  quali¬ 
té  et  qualité  ne  s’excluent  point,  et  leur  réunion,  chez  un  même  indi- 
'’ulu,  ne  peut  que  favoriser  la  perfection  de  la  pensée. 

Ees  vues  d’Erasistrate  sur  les  fonctions  des  circonvolutions  cérébelleuses 
sont  véritablement  prophétiques.  «Le cervelet,  déclare-t-il,  est  formé  d’un 
Scand  nombre  de  circonvolutions  variées,  chez  les  animaux  rapides  à 
course^  tels  que  le  cerf,  le  lièvre  ou  tel  autre  dti  reste  des  animaux  se 
'stinguant  par  sa  vitesse.  A  la  rapidité  de  la  course  correspond  une  orga- 
l^isation  remarquable  des  muscles  et  des  nerfs  favorables  à  cette  fonction.  » 
^'Ommentant  ce  passage,  J.  Soury  écrit  :  «  (Jlhez  les  animaux  dont  la  rapi- 
*  c  (le  la  course  exige  le  plus  grand  déploiement  de  force,  le  cervelet  est 
'' tiès  anfractueux  »,  les  plis  de  cet  organe  étant  en  rapport,  enseignait 
i^ ®*®crate,  avec  la  force  que  doivent  posséder  les  nerfs  moteurs.  Ces 
'  es  sur  les  rapports  du  développement  du  cervelet  avec  les  forces  mo- 
es  ont  même  (dé,  on  le  sait,  reconnues  exactes,  sinon  chez  les  mammi- 
es  qu’Erasistrate  avait  en  vue,  du  moins  chez  les  requins  et  les  grands 
firin^'^^  ‘^e  proie.  »  Si  je  ne  m’abuse,  ce  commentaire  fait  dire  à  l’Alexan- 
ee  qu’il  n’a  pas  dit.  Il  ne  parle,  en  elTel,  ni  de  la  «  force  que  doivent 


dit  .Xoj.j'if®*"  souille  (pii  s’échuppe  dans  la  deniii're  expiration.  «  1/ànie  de  riiciiime, 
*-(itte  ji  ■  î'®  peut  être  rappelée  ni  retenue,  quand  elle  a  frane.lii  l’enceinte  dos  dents.» 

®e  s’est  eonservée  dans  notre  expression  :  rendre  l’ilnie. 
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posséder  les  nerfs  moteurs  »,  ni  du  «  grand  déploi(îmeiiL  d(;  force  »  exigé 
par  la  rapidité  de  la  course.  Il  est  bien  évident  que  la  course  est  impossible, 
s'il  y  a  paralysi(î  ou  {jarésie,  c’est-à-dire  si  la  force  est  abolie  ou  notable¬ 
ment  diminuée,  à  la  suite  d’une  lésion  de  la  voie  pyramidale,  des  nerfs  ou 
des  muscles.  Mais,  dans  ces  cas,  le  cervelet  n’est  pas  en  cause  ;  sont  en 
cause  le  cerveau,  l(;s  nerfs  périphériques  ou  les  muscles.  Ouand  le  cervelet 
intervient  dans  la  marehe  ou  dans  la  course,  — ■  et  il  intervient  sans  cesse 
—  la  force  (jue  doivent  posséder  les  n(!rfs  moteurs  ou  déployer  les  muscles 
n’est  pas  en  jeu  ;  est  en  jeu  la  coordination  des  mouvemtmts.  Le  cervelet 
est  cm  effet  l’organe  de  l’équilibnî  du  corps,  de  l’ordre;  et  de  la  nuisure  dans 
b;  mouvememt,  de;  l’harmonie  dans  les  contractions  musculaires.  Lorsqu’il 
(;st  lésé,  la  force  n’est  ni  abolie  ni  eliminuée,  mais  les  mouvements  de¬ 
viennent  incoordonnés  et  démesurés  :  il  y  a  asynergie,  dysrnétrie.  C.ela 
sufïit  pour  troubler  l’équilibre  du  corps,  gêner  la  station  debout,  per¬ 
turber  ou  empêcher  la  marche,  à  plus  forte  raison  la  course;.  .Je  n’ai  même 
pas  besoin  d’invoquer  ici  l’adiadocociuésie,  c’est-à-dii’c;  le  trouble  dans  la 
succession  rapide  des  mouv(;m(;nts. 

C’est  ainsi  qu’il  faut  interpréter  le  réde  du  cervelet  dajis  la  rapidité 
de  la  course,  en  ne  confondant  pas  la  l'orcje  des  nerfs  (;t  des  muscles,  qui 
relève  du  cerveau,  avec  la  synergie  et  la  métiii;  qui  dép(;ndeut  du  e(;r- 
velet.  En  alïirmant  que  «  la  ra[)idité  de  la  course  correspond  à  une 
organisation  remarquable  des  nerfs  et  des  muscles  favorables  à  cette 
fonction  »,et  que  cette  organisation  déi)(;nd  du  cerv(;let,  Krasistrate  a  eu 
uni;  intuition  lumin(;use.  Si,  comme  j(;  le  supjxjse,  c(;tte  intuition  est  le 
r(;sull-at  d’observations  d’anatomo-physiologie  comparée,  il  faut  s’incli¬ 
ner  d(;vant  son  génie.  Il  est  clair  qu’il  ne  connaissait  pas  l’action  coor- 
dinatriia;  du  cerv(;let,  (}U(;  nous  ont  révélée  des  travaux  très  réeents. 
Mais  ne  peut-on  pas  prétendre  (ju’il  en  a  été  le  prophète  ?  J'ai 
demandé  au  Direc.teur  de  l’Ecole  vétérinaire  d’.Mfort,  zoologiste  très  dis- 
tiiigui’,  si,  chez  les  animaux  rapides  à  la  course,  le  (cervelet  était  particu- 
lièremi;ut  circonvolutionné.  Il  m’a  l'épondii  (|u'il  n’y  avait  là  «  qu’une 
vérité  i(;lative  »,  (;t  il  a  ajouté  :  «  Chez  la  plupart  des  Poissons  le  cervelet 
est  lisse  ;  parfois  cependant  il  présente;  d(;s  sillons  j)lus  ou  moins  profonds 
(;t  réguliers,  notamment  chez  les  s([uales  ;  le  véritable  pliss(;meiit  n'est 
vraim(;nt  amorc(“  que  chez  les  raies.  Chez  les  Oiseaux,  le  cervelet  a  la 
même  conformation  que;  chez  les  poissons  cartilagineux  ;  il  présente 
e:epe;uelant  des  replis  transversaux,  el’autaut  [)Ius  profonds  ({ue  l’oiseau  est 
ele;  plus  grande  taille,  sans  ([u’il  y  ait  rien  de  constant  à  cet  égard.  Chez 
les  eeiseaux  de  proie,  etn  trouve;  des  sillons  longitudinaux,  amoiranl  les 
leibesel  leebules  du  cervelet  eles  mammifèrees,  mais  onre;trouve  ce;  même’  fait 
chez  le;  pige’ori,  la  perdrix,  rhironde;lle,  le  perruque;!,  l’autruche,  e’tc... 
Enfin,  si  b’s  Uongeurs  ont  un  cervele;!  be;aucouj)  moins  plissé  que  les  Car- 
nive)i'e;s  e;t  le;s  Ruminants,  le  lièvre  e;t  le;  lapin  sejnt,  jearmi  ces  animaux, 
e;e;ux  epii  présentent  le  plus  de  circonveelutions.  »  Peeur  n’être;  e[ue‘  re;lative- 
me;nt  vraie’s,  le;s  deéeluctiems  el’Erasistral.e;  eelfrent.  à  mein  sens,  le’  filus 
haut  intérêt. 
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Je  (lois  ajoul(!r  que  1(3  graad  Alexandrin  n’a  pas  toujours  été  aussi 
perspicace.  Voyant  un  bœuf,  blessé  entre  l’occipital  et  l’atlas,  tomber 
ï*  terre  et  demeurer  immobile,  il  attribuait  la  paralysie  à  une  lésion  de  la 
dure-mère.  Pour  expliquer  cette  erreur,  il  faut  se  rappeler  qu’Erasistrate  a 
cru,  presque  jusqu’à  la  fin  de  ses  jours,  que  les  nerfs  moteurs  naissaient  de 
la  dure-mère.  Il  est  clair  que  la  blessure  avait  dépassé  la  méninge  et  atteint 
la  moelle  cervicale.  Mérophile  n’aurait  pas  commis  une  telle  erreur,  car  il 
avait  démontré  que  les  nerfs  moteurs  naissaient  de  la  substance  cérébrale 
elle-même,  démonstration  confirmée  plus  tard  par  les  célèbres  expé¬ 
riences  de  Galien,  prouvant  péremptoirement  que  la  section  de  la  dure- 
rnère  n’amenait  aucun  trouble  moteur. 


PONNMSSANCES  CLlNKJUliS. 


Les  deux  chefs  de  l’école  d’Alexandrie,  quoique  anatomo-physiolo- 
gistes  avant  tout,  enseignaient  cependant  et  pratiquaient  l’art  médical 
tout  entier  ;  la  médecine,  la  chirurgie  et  l’obstétrique.  Encore  qu’ils  n’aient 
loit  aucune  découverte  notable  dans  ces  trois  domaines,  il  n’en  est  pas 
oroins  intéressant  de  savoir  comment  ils  comprenaient  la  clinique  en 
général. 

Hérophile,  qui  définissait  la  médecine  «  la  science  de  la  santé  et  de  la 
maladie  »,  avait  écrit  un  traité  sur  les  causes  morbides.  Il  s’intéressait  beau- 
ooup  à  l’étiologie  et  à  la  pathogénie,  mais,  en  homme  prudent,  il  se 
méfiait  des  interprétations.  Elève  de  Praxagore  de  Gos,  il  s’en  tenait  à 
1  humorisme  hippocraliqne  qu’il  connaissait  à  merveille,  car  il  avait  com¬ 
menté  le  Pronostic  et  les  Aphorismes  d’Hippocrate. 

Erasistratc,  élève  de  Chrysippc  deCnide, — Gos  et  Cnide  restaient  toujours 
rivales  —  s’intéressait  beaucoup,  lui  aussi,  aux  mêmes  questions,  mais  il 
*ionnait  volontiers  libre  cours  à  son  imagination.  Ses  idées  sur  la  pathogé- 
mc  ne  rnamjuaient  pas  de  fantaisie.  Attribuant  la  plupart  des  mala- 
à  la  pléthore  et  aux  excès  alimcntair(3S,  il  ailirmait  que  l(‘s  aliments 
^rop  abondants  se  putréfiaient  dans  l’intestin  et  engendraient  une  infi- 
^ri'é  de  maux.  Et  pourtant,  illogisme  déconcertant,  il  proscrivait  les 
Purgatifs,  sous  prétexte  qu’il  n’existait  aucun  moyen  de  purg('r  un 
urgane  (>1  (jue  les  purgatifs  dét(3rminaicnL  des  fièvres  putrides,  l’n  de  nos 
’^untemporains  n’a-t-il  pas  .  dénoncé  la  purgation  comm(3  une  maladie 

®uciale  ? 


Erasistratc  prétendait  que  la  fièvn'  et  l'inflainmation  étaient  dues  à 
l^ue  erreur  de  lieu,  à  un  éqaremenl  du  sanq  :  le  sang  pénétrait  dans  les  ar- 
'*^res,  les  obstruait  ci,  déviait  le  cours  du  pneuma.  (c  Aussi  longtemps,  dé- 
rmt-il,  que  le  pneuma  c(mtinue  à  remplir  les  artères  et  ([ue  le  sang  dc- 
•^^ure  confiné  dans  les  veines,  l’individu  se  porte  bien  ;  mais  quand,  pour 
cause  quelconque,  h;  sang  passe  dans  les  artères,  il  en  résulte  de  l’in- 
^mrnation  et  d(î  la  lièvn'.  »  Passait-il  dans  les  grosses  artères,  voisines  du 
®®ur,  e  était  la  fièvni.  Envahissait-il  seulement  les  petites  artères,  c’était 

‘  '^flarnination. 
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l^our  expliquer  les  f)aralysies,  il  invoquait  une  j)aLhofj;éni(^  analoi<ue.  Si 
les  humeurs  pénétraieni  dans  le  «  canal  »  des  nerfs,  oi'i  chemine  le  pneu- 
ma,  l'es  humeurs,  iqiaisses  et  glutineuses  par  nature,  obstruaient  ce  canal, 
gênaient  ou  empêchaient  le  cours  du  pneuma,  autrement  dit  la  trans¬ 
mission  des  ordres  moteurs  et  des  impressions  sensitives,  (iette  palho- 
piicumaliqiic,  opposée  à  la  [>alho{lénie  humorale  d'IIérophile,  sera 
leju'ise,  au  .xvn‘‘  siècle,  par  van  Helmont,  dont  1’  «  archaeus  »  rem- 
])lacera  le  [meuma.  Lofrique  dans  l’erreur,  Erasistrate  rejette  la  saignée, 
parce  ipi’incapahle  de  remédier  à  l’égarement  du  sang,  et  la  remplace 
par  la  compression  des  veines  des  membres,  qui  empêche  le  sang  de 
jx-nétrer  dans  les  artères.  Galien,  indigné,  ji’ernploiera  pas  moins  de 
lieux  livres  à  réfuter  cette  doctrine. 

Imbu  d’idées  étiologiques  simplistes,  Erasistrate  n’ignore  cependant  pas 
ipie  les  causes  réelles  des  maladies  nous  échappent  souvent.  «  Si,  dit-il,  on 
ne  peut  [)as  toujours  découvrir  la  cause  spécifique  d’une  maladie,  on  peut 
au  moins  en  découvrir  la  cause  apparente,  et  celle-ci  fournit  souvent 
d'excellentes  indications  pour  le  traitement.  »  Judicieuse  réflexion,  aussi 
vraie  en  thi'orie  qu’utile  en  pratique. 

Ilérophile  attachait  une  grosse  importance  a  la  sémiotique.  Il  en  avait, 
nous  apprend  Gocchi,  décrit  trois  variétés  :  la  diagnostique,  la  pronos¬ 
tique  et  l’anamnestique.  Ses  études  sur  le  pouls  sont,  quoi  qu’en  pense  Ga¬ 
lien,  très  remarquables.  Peut-être  a-t-il  trop  insisté  sur  les  rapports  du 
rythme  sphygmique  avec  le  rythme,  musical,  ce  qui  fait  dire  à  l^line  : 

'  11  faut  être  musicien  et  même  mathématicien  pour  bien  interpréter  la 
signification  du  pouls,  d’après  Ilérophile,  pour  bien  en  saisir  la  mesure  et 
l’harmonie  exacte,  selon  l’âge  .du  malade  et  la  forme  de  la  maladie.  »  Le 
Ghalcédonien  connaissait  la  sémiologie  îles  paralysies  ;  il  savait  que  la 
jiaralysie  fieut  porter  séjiarément  sur  le  mouvement  ou  sur  la  sensibilité, 
ou  at  teindre  les  deux  à  la  fois.  Galien  lui  reprochera  de  ne  pas  avoir  indi¬ 
qué  la  raison  anatomique  de  ces  dilîérentes  atteintes,  d’avoir  ignoré  la 
distribution  des  racines  sensitives  dans  la  jieau  et  des  racines  motrices 
dans  les  muscles.  Ilérophile  attribue  à  la  paralysie  du  cœur  la  mort  qui 
survient  subitement, sans  cause  apparente.  Il  tient  les  spasrnes  pour  une 
affection  des  muscles  et  le  tremblement  pour  une  maladie  du  système  ner- 
vcu.x,  et  ,  sur  ce  dernier  point,  il  a  raison  contre  le  médecin  de  Pergame.  H 
l'crit,  à  jirojios  du  tétanos  :  «  l  n  opisthotonos  rend  plus  droit  ce  qui  pa¬ 
raissait  arqué  par  la  nouurc  des  vertèbres  dorsales  ;  une  fébricule  surve¬ 
nant  résout  le  mal.  »  Gette  résolution  par  la  fièvre,  n’est-ce  pas  un  fidèle 
lessouvenir  des  Apliorism.'s  d’Hippocrate  ?  Il  a  défini  la  frénésie  «  un  dé¬ 
lire  véhément  avec  fièvre  ».  Le  trouble  mental  ne  lui  suffit  pas  pour 
caractériser  cette  alTection.  Pareillement,  le  léthargus  consiste  en  un  assou- 
pi.ssemeid  général  des  sens,  accompagné  de  fièvre.  Ge  sont  là,  au  surplus, 
lies  conceptions  tout  hippocratiques.  Inutile  de  rappeler  que  la  frénésie 
et  le  léthargus  correspondent^  aux  formes  ataxiques  et  adynarniijues  de 
nos  grandes  pyrésies  et  (pi’ellcs  se  distinguetd.  de  nos  [tsychoses  maniaques 
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ou  dépressives,  non  seulement  par  la  présence  de  la  fièvre  mais  encore  par 
leur  évolution. 

Contrairement  à  Hérophile,  Erasistrate  cite  peu  le  Père  de  la  médecine, 
•jalien  l’en  blâme  vertement  et  l’accuse  d’être  «  méchamment  jaloux  «du 
•livin  vieillard.  Erasistrate  n’en  connaît  pas  moins  les  écrits  hippocra¬ 
tiques.  Je  n’en  veux  pour  preuve  que  ces  deux  phrases  :  «  Les  affections 
•'hangent,  et  ce  changement  s’opère  suivant  la  loi  du  transport  des 
maladies.  Ainsi  l’épilepsie  est  enlevée  par  la  fièvre  quarte,  les  convulsions 
par  une  fièvre  quelconque,  l’ophtalmie  par  la  diarrhée.  »  Ce  sont  là  plus 
que  de  vagues  réminiscences  :  on  croirait  entendre  Hippocrate  lui-même. 

Hérophile  et  Oasistrate  avaient  trouvé  dans  Alexandrie  des  ressources 
pharmaceutiques  ignorées  des  Grecs,  qui  en  étaient  restés  aux  médications 
domestiques.  Alexandrie  était  devenue  le  marché  du  monde  oriental,  que 
les  eonquêtes  d’Alexandre  lui  avaient  ouvert.  A  Alexandrie  arrivaient,  de 
luutes  parts,  les  spécimens  les  plus  rares  des  trois  règnes  de  la  nature.  Les 
premiers  Lagides  organisaient  des  excursions  et  des  chasses,  à  la  re- 
'■herche  de  plantes  et  d'animaux  de  toute  espèce.  Or,  Hérophile  aimait 
Ie*  thérapeutique,  considérait  les  médicaments  comme  des  dons  du  ciel, 
l'-'s  appelait  «les  mains  des  dieux».  Il  les  essayait  avec  le  désir  et  l’espoir  de 
trouver  un  spécifique  pour  chaque  maladie.  Quand  il  avait  à  traiter  une 
affection  banale,  il  employait  une  médication  simple.  Quand  il  s’agissait. 
9a  contraire,  d’une  maladie  complexe,  il  recourait  à  des  remèdes  compos- 
s<‘s  (1).  Abusa-t-ilde  ces  remèdes  et  ouvrit-il  la  porte  à  l’empirisme  ?  Galien 
9  lui  reproche,  tout  en  puisant  largement  dans  son  arsenal  thérapeutique. 

Erasistrate  ne  partageait  pas  l’enthousiasme  d’Hérophile  pour  la  poly¬ 
pharmacie.  Il  rejetait  systématiquement  les  remèdes  composés,  déclarant 
il  obtenait  de  meilleurs  résultats  avec  la  «  ptisanc  »,  les  ventouses  et  les 
hictions,  auxquelles  il  adjoignait,  selon  l’occurrence,  les  vomitifs  et  les  la- 
''’enients.  Il  n’usait  que  de  remèdes  simples,  empruntés  au  règne  végé- 
(2).  Encore  n’en  usait-il  qu’à  doses  infinitésimales.  Ainsi,  contre  la 
'  ysenterie  bilieuse,  il  prescrivait  Irais  gouties  de  rin.  Aussi  peut-on  le  con¬ 
sidérer  comme  un  précurseur  de  Hahnemann.  La  diète,  l’exercice,  les 
ains  lui  paraissaient  seuls  capables  de  prévenir  la  ])léthore,  de  même  que 
9  compression  des  membres,  en  fermant  les  anastomoses  artério-veineuses. 

1  semblait  seule  capable  de  s’opposer  à  la  pénétration  du  sang  dans  les 
Hftères  et,  par  suite,  à  la  déviation  du  pneuma.  Les  deux  Alexandrins,  si 
'  ’*^'’cnt  en  désaccord,  s’accordaient  pour  prôner  l’hydrothérapie,  la  gym¬ 
nastique  et  le  régime  alimentaire.  Erasistrate  attachait  tellement  d’im- 
P'ii  tance  à  ce  dernier  qu’il  allait  jusqu’à  préparer  de  ses  propres  mains  la 


Cfi  I  seul  est  iiarvciiu  jusqu’à  nous.  II  se  composait  de  qonime,  de  crottes  de 
foie  ri  u’  ne  foie  d’hyène  mâle,  mêlés  à  du  miel  ;  on  devait  le  prendre  à  jeun  avec  du 
annii  naac.  Hérophile  s’en  servait  contre  la  nyctalopic,  et  faisait  en  même  temps 
(V^aer  sur  les  yeux  du  malade  un  emplâtre  fait  de  vert  de  sris,  de  manne,  etc. 
diffi  9vait  remarqué  (lu’un  même  médicament  ])eut  produire  des  effets 
plus  t  divers  individus.  Cette  idiosyncrasie  —  le  mot  n’apparaîtra  que 

''’^hppocr  la  terminologie  médicale  — n’avait  pas  échappé 
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nourriture  de  ses  malades.  Contraste  frappant,  la  thérapeuti(pie  chirur¬ 
gicale  d’Erasistrate  était  dangc'reusenusnt  audacieuse.  Il  n’hésitait  pas 
à  ouvrir  le  ventre  de  ses  patients  pourj)ort(îr  le  médicament  sur  l’organe 
malade,  le  foie  ou  la  rate,  par  ex(!mpl(“.  Plus  timoré,  Iférophile  allait 
jusqu’à  s’opposer  à  l’extraction  d(^s  dents,  en  souvenir,  j(^  pense,  d’un 
hémophile  mort  d’fu'rnorragifi,  à  la  suite  d’une;  avulsion  dentaire.  U  avait 
acquis  une  grande  réputation  dans  le  traitement  des  luxations.  En  jour, 
Diodore,  dit  Ehronos,  s’étant  luxé  l’épaule,  le  fit  appel(;r.  Cdironos  était 
un  sophiste  f[ui  niait  le  mouvement  du  corps,  iférophile,  ireenique  à 
l’occasion,  commença  par  s(;rvir  à  (’.hronos  c.et  absurde  syllogisme  :  «  Ou 
bien  l’os  de  ton  bras  est  sorti  du  li(;u  où  il  était,  ou  bien  du  lieu  où  il  n’était 
pas.  Or,  suivant  t(;s  principeis,  il  ne  pouvait  se;  enouvoir  ni  dans  l’un  ni 
dans  l’autre  de;  ces  lieux.  Donc  l’os  de  ton  bras  n’a  jeu  se  eieqelaeau-jl).  »  Il 
faut  ajouter  ejuc  ce  raisonnement  était  calqué  sur  celui  elont  usait  le  so- 
jehiste  jeour  nier  le  meeuvement  du  corps  (2).  Gela  dit,  Ilérophile;  re'mit  la 
leUe  humérale  dans  la  cavité  glénoïde,  pour  guérir  Diodore;  et  aussi,  je 
e-rois,  jeeeur  lui  prouver  l’existence  du  mouvement.  Ghroiios  goùta-t-il 
l  argumeentation  et  füt-il  convaincu  ?  L’histoire  ne  le  dit  pas. 

Iléreejehile  était  un  accoucheur  renommé  (3).  On  venait  re;ntendre;  de 
teeutos  les  partie;s  du  monele.  Une  jeune  Athénienne,  Agnodice,  e;mue;deref' 
frejyable,  mortalité  chez  les  fe;mmes  en  couche  ejui,  par  pueleur,  refusaientl’as- 
sistanec  d’un  homme,  résolut  d’apprendre  la  médecine.  La  loi  interdisant  la 
médecine  aux  temm(;s,  Agnodice  coupa  scs  cheveux,  prit  des  habits  d’homme 
et  vint  suivre  les  leçons  d’ Ilérophile.  De  retour  dans  sa  patrie,  apprenait- 
elle  qu’une  femme  était  en  couche,  elle  se  présentait  chez  la  parturiente 
pour  lui  oiîrir  scs  soins.  Si  l’accouchée,  croyant  avoir  à  faire  à  un  homme, 
les  refusait,  elle  lui  faisait  connaître  son  véritable  sexe.  Ses  succès  furent  si 
retentissants  que  les  médecins  d’Athènes  en  devinrent  jaloux,  traitèrent 
de  séducteur  de  femmes  leur  imb(;rbe  confrère  et  le  firent  comparaître 
devant  leur  tribunal.  Agnodice  comparut  et,  pour  toute  défense,  imita 
h;  geste  de  Phryné  devant  l’Aréojjag;;.  Mais,  mciins  heureuse  (moins  belle 
sans  doute)  que  la  célèbre  courtisane,  elle  ne  réussit  pas  à  désarmei*  ses 
juges,  qui,  ne  s’avouard,  pas  vaincus,  lui  r(;prochèrent  d’avoir  violé  la  loi. 
Elle  dut  appeler  à  son  secours  l(;s  Athéniennes  (ju’elle  avait  délivrées. 
Elles  arrivèrent,  noml)r(;uses,  disaid  aux  juges:  «  Vous  êtes  nos  ennemis, 


(  I  )  La  traduction  latine  du  texte  (crec  dit  :  Aul  os  brochii  lui  emolurn  loco  ubi  er'at, 
itbi  lion  eral;  ai,  vero  secundum  principinm  luiim,  nr.que  in  iino  neque  in  alicro  moveri 
polesl  ;  sequiiur  eryo  os  bracliii  lui  rmolnm  non  esse. 

(‘2)  Si  corpus  quodam  movealur,  aul  mouebiiur  in  loco  ubi  est,  aul  ubi  non  est  ;  ai  moveri 
non  polesl  in  loco  ubi  esl,  quia,  quod  esl  in  loco,  illud  ibidem  commoratur,  cl  conséquente’ 
d'ici  non  polesl  quod  movealur.  Nec  moveri  polesl  corpus  in  loco  ubi  non  est,  quia  nec  agere 
nec  pâli  polesl  ubi  non  esl  ;  sequiiur  ergo  niillum  dari  moium. 

(3)  Ses  études  d’anatomie  Lavaient  préparé  i\  l’obstétrique.  II  avait  étudié,  d’apres 
nature,  les  organes  génitaux  de  la  femme,  décrit  les  ovaires  qu’il  appelait  «  testicules 
ovariens  »,  la  trompe  de  Falloije,  l’utérus  et  ses  vaisseaux.  Il  savait  que  le  col  utérin 
diffère  selon  (pie  la  femme  a  eu  ou  n’a  pas  eu  d’enfants,  ()u’cllc  est  ou  non  enceinte,  ù 
avait  extrait  de  la  matrice  des  f(j;tus  vivants  et  inventé  un  instrument  spécial  à  cet 
clTet.  Avant  lui,  Hippocrate  avait  bien  extrait  aussi  des  feetus,  mais  il  ne  .  s’agissait 
<iue  de  fœtus  morts. 
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puisque  vous  voulez  eondamner  celle  qui  nous  a  sauvées.  »  Elles  firent 
tant  et  si  bien  que  la  loi  fut  abrogée.  A  dater  de  ce  jour,  les  femmes  n’eu- 
rent  plus  besoin  do  se  travestir  pour  apprendre  et  exercer  la  médecine.  . 


Conclusion. 

Je  ne  poursuivrai  pas  plus  loin  le  parallèle  entre  les  deux  Alexandrins. 

J  ajouterai  seulement  qu’ils  furent  rivaux.  Héropbile  eut  plus  d’élèves 
fiu’Erasistrat(!  et  fut  plus  célèbre  que  lui.  On  l’appelait  le  grand,  l’illustre 
fit  on  le  comparait  volontiers  à  Hippocrate.  Tous  les  deux  avaient  une 
•-‘gale  passion  de  la  recbercho  scientifique.  Le  premier,  plus  circonspect, 

®  en  tenait  aux  faits,  voulant  avoir  vu  de  ses  yeux,  touché  de  ses  mains, 
ef  se  méfiait  des  hypothèses.  Le  second,  plus  imaginatif,  aimait  les  théo¬ 
ries.  Tous  deux  étudièrent  les  mêmes  matières,  à  la  même  époque  (1), 
dans  la  même  ville.  Aussi,  en  l’absence  de  textes  originaux,  est-il  dilficilc 
de  savoir  très  exactement  la  part  qui  revient  à  chacun. 

Herophile  est  plus  anatomiste  qu’Plrasistrate.  Il  a  découvert  l’existence, 

1  origine  cérébro-spinale,  les  fonctions  sensitives  et  motrices  des  nerfs  péri¬ 
phériques,  les  ventricules  cérébraux,  les  plexus  choroïdes  et  la  circulation 
cérébrale.  Erasistrate  a  souvent  perfectionné  ce  qu’IIérophile  avait  dé¬ 
couvert.  «  Hérophile,  déclare  Galien,  était  habile  dans  toutes  les  parties 
c  la  médecine,  mais,  en  matière  d’anatomie,  il  atteignait  l’exactitude  la 
plus  pénétrante...  Il  avait  la  connaissance  très  précise  des  choses  que  l’a- 
Uatomie  apprend,  et,  cette  connaissance,  il  la  devait,  non  comme  les  autres, 
^  la  dissection  des  animaux,  mais  bien  à  la  dissection  de  l’homme.  »  Galien 
est  si  pénétré  du  savoir  du  Chalcédonien  que,  lorsqu’il  croit  avoir  fait  lui- 
uiènie  une  trouvaille  anatomique,  il  hésite  et  se  tient  sur  la  réserve  si  Héro- 
Phile  n’en  a  point  parlé.  Mais  Galien  ne  serait  pas  Galien  s’il  n’adressait 
es  reproches,  moins,  il  est  vrai,  à  l’anatomie  qu’aux  travaux  sphygmolo- 
^j’fi’^es,  qu’aux  définitions  défectueuses,  qu’à  la  langue  soi-disant  barbare 
e  Hérophile.  Ces  reproches,  aussi  injustes  que  véhéments,  indigneront 
^  ailopo,  admirateur  enthousiaste  de  celui  qu’il  appelle  l’Evangéliste  de 
^aatoinic!  :  Qnanilo  Gahmns  refulnl  Hmiphilum,  renseo  ipsum  refuiare 

Erasistrate  est  plus  physiologiste  qu’Hi'rophile.  Certains  le  considèrent 
ccinme  le  fondateur  de  la  physiologie.  Bien  qu’il  n’ait  pas  toujours  vu 
J^ste  dans  ce  domaine,  il  n’en  a  pas  moins  découvert  le  rôle  intellectuel 
CS  circonvolutions  cérébrales  et  deviné  le  rôle  coo-  ilinateur  des  circon- 
''clutions  cérébelleuses. 

du^^"^™^  toute,  Hérophile  et  Erasistrate  ont  créé  l’anatomo-physiologie 
système  nerveux,  et,  ce  faisant,  fourni  à  la  pathologie  de  ce  système 
lié^  scientifique  (1).  Chose  singulière,  cette  création  est  étroitement 

eau  démembrement  de  l’empire  d’Alexandre,  démembrement  qui  mit  un 


lI6roplûie  était,  semble-t-il,  un  peu  plus  âgé  qu’Erasistrate. 
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IM.olémôe  sur  le  Lrône  d’Egypte;  elle  est  due  à  la  rencontre,  sur  le  soi 
l'gyptien,  d’un  roi  éclaire  et  libéral  avec  deux  médiicins  de  génie.  vSi 
Ptolémée  n’avait  pas  autorisé  la  dissection  des  cadavres,  favorisé  et  pro¬ 
tégé  Hérophile  et  Firasistrate,  il  eût  fallu  attendre  dix-huit  siècles  pour 
voir  apparaître  les  premières  notions  d’anatomie  et  de  j)hysiologie  du 
système  nerveux. 

(^ette  phase  alexandrine  fut  aussi  courte  que  brillante  :  elle  dura  une 
ou  deux  générations.  Faute  de  protection  royale,  on  ne  disséqua  plus  de 
corps  humains,  après  la  mort  des  chefs  de  l’école  anatomique  d’Alexandrie. 
Leurs  élèves  renoncèrent  à  l’étude  de  la  nature,  formèrent  deux  sectes 
ennemies  (ît  se  perdirent  dans  île  vaines  et  stériles  discussions  de  textes. 


(1)  Au  grand  amphithéàtie  de  la  Fai  ulté  de  l’aris,  sur  une  l'res((uc  d’ürliaiu  lliiur- 
geois,  se  déroule  longuement  l'iiistoire  de  la  médecine.  .\u  centre,  comme  il  e.stjuste. 
siège  Hippocrate.  A  la  droite  du  divin  vieillard,  on  aperçoit,  coude  à  coude,  Méro- 
phile  et  Erasistrate,  entre  Galien  assis  et  Aristote  debout."  Ne  mériteut-ils  pas  celle 
place  d’honneur  ? 

Si  j’avais  à  llgurer  l’histoire  de  l’ancienne  neurologie  grecrpie,  un  petit  triptyque  et 
quatre  personnages  mesuniraient.  Sur  le  panneau  du  milieu,  je  reiu'éseiiterais,  au  che¬ 
vet  d’un  blessé  du  crâne,  Iliijpocrate  observant  des  convulsions  «croisées»  ;  sur  le  volet 
de  droite,  Hérophile  et  Erasistrate  en  train,  celui-lâ,  de  disséquer  l’origine  d’un  nerf, 
celui-ci  de  scruter  les  circonvolutions  de  l’encéphale  ;  enfin,  sur  le  volet  de  gauche. 
Galien,  son  couteau  de  fer  de  Norique  é  la  main,  considérant  une  paralysie  des  mem¬ 
bres  postérieurs  che/,  un  singe  à  ijui  il  vient  de  couper  la  moelle  dorsale. 
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r)ans  son  Ilislulogie  du  fsiislcme  nerveux  de  riioinine  el  des  vertébrés, 
Ramon  Cajal  (et  non  pas  Rainon  y  (<ajal,  eomnic  on  l’écrit  jîénérale- 
ment),  dit  ceci  :  «  La  découverte  des  eellules  ([ui  donnent  naissance  à 
cos  fibres  motrices  des  racines  postéi'ieures  n'imt  lieu,  cependant,  que  lors 
clos  rcchei-ches  entreprises  par  nous  et  Lenhossiik  sur  ce  sujel.  »  Puis, 
exprès  avoir  cité  les  travaux  de  Joseph,  P’reud,  Steinacli,  Lenhossék, 
Van  Gehuehtim  et  Martin,  Kidliker  et  Hetzius,  il  ajoute  plus  loin  :  «  Dès 
Clos  premiers  travaux,  nous  avons  toujours  considéré  le;  racines  rachi¬ 
diennes  postérieures  comme  jouissant  de  la  fonction  motrice  »  ;  et  encore  : 
"11  n’est  pas  superflu  d’ajouter  que  les  libres  centrifufres  de  la  racine  pos- 
torieiii'e  n’ont  été  démontrées  histolosi({U('ment  que  chez  les  oiseaux.  » 
^  est  fijrâce  à  la  méthodi!  de  Weigerl-Pal  pour  la  myéline  que  nous  avons 
pu  rechercher  et  trouver  ces  fibres  chez  l'homme  ;  cette  méthod(>  remar- 
'luable  permet  de  voir  et  de  suivre  ces  fibres  ipu'  l'on  ne  retrouverait  que 
dilficilcmenl,  pcut-èlrc  même  lias  du  tout,  iiar  d’autres  méthodes  de  colo¬ 
ration. 

Los  coupes  (pii  vont  être  étudiées  dans  cet  article  conc('rnent  les  huit 
P>emi(';res  racines  cervicales  et  la  première  dorsale  :  il  est  vraisemblable 
lot  la  physiologie  expérimentale  paraît  bi('n  le  jirouver)  (|u'elles  existent 
®Ur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  mais  comme  nous  n’avions  pas  de 
ouupes  dénionstral  ives  à  ce  sujet,  nous  nous  sommes  borné  à  rejiroduire 
CCI  les  coupes  sur  lesquelles  ces  fibres  peuvent  èti-e  aisénumt  nqiérées  et 
suivies  dans  leur  trajet. 

Lhaque  coupe  a  été  microj)tiotograpbi(’‘e  sous  deux  grossissmneuts  : 

C'U  faible  (u  *  de  Zeiss  avec  déplacement  variable  de  la  lentille  dans  la 
l^conture,  déplacement  qui  sera  indiqué  pour  ctuniue  coupe,  (d,  oculaire  1)  ; 
^3'itre,  fort,  (oculaire  6,  objectif  B)  agrandissant  1)0  fois  la  préparation)  ; 

0  oette  fa(;(jn,  les  microphotographies  laqirésenl eut  deux  s('‘ries,  pouvant 


A.\i)nf:  HA  II  ni': 


Fig.  2.  —  1"  Cerv.  Partii?  rli-oitc  de  la  coupe.  Oc.  <>,  ohj. 

coinpurces  entre  elles,  aussi  bien  celles  qui  concernent  les  faibles 
f^rossissements  que  celles  (jui  se  rapportent  aux  forts. 

Comme  il  s’agit  de  fibres  piotrices,  nous  les  avons  prises  à  leur  point 
d’origiiuï,  c’est-à-dire  dans  l’axe  gris,  et  nous  les  avons  suivies  dans  leur 
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KiK.  ■).  -  2« 


corrf^*^  la  Iravcrséc  de  cet  axe,  dans  leur  cheminement  le  long  de 
niveau  de  leur  point  d’émergence  à  la  sortie  de 
Par 

'Conséquent,  il  convient  de  les  envisager  : 
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A.\i)ni':  riAniiii 


l'ig.  -  ;i«  Corv.  Oc.  1,  ol)j.  a  *  8. 


Fig.  6.  —  3'>  Cerv.  Partie  droite  de  la  coupe.  Oc.  G,  obj.  3. 


lo  Au  niveau  de  leur  origine  dans  les  racines  antérieures  et  de  leur 
trajet  dans  l’axe  gris  ; 

2»  Le  long  de  la  corne  postérieure  et  à  leur  sortie  de  la  moelle, 
lo  Oriijine  cl  Inijcl  de  ces  fibres  dans  l’axe  (ji'is  de  la  moelle. 
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l-'ifi.  7.  - 


Oc.  1,  obj.  <1  *  7. 


FiK  -S.  _  4'  Cerv.  l'arlîe  droite  de  la  coupe.  Oc.  G,  obj.  3. 

Pour  se  rendre  compte  de  cette  origine,  il  faut  examiner  tout  d’abord 
'■'Ile  coupe  faite  à  un  faible  grossissement,,  et  nous  [irendrons  pour  notre 
ilescription  la  préparation  faite  au  niveau  dtt  (16.  dette  préparation 
"lontre  (surtout  à  droite  de  la  coupe)  que  le  point  de  départ  se  fait,  soit 
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Fig. 


au  niveau  des  cellules  moLriecs  de  la  partie  postéro-exLcrne  de  la  corne 
antérieure,  soit  près  de  la  ligne  médiane. 

Mais  ce  sont  surtout  les  coupes  faites  à  un  plus  fort  grossissement  qui 
sont  importantes  à  étudier  po'ur  connaître  le  point  de  départ  de  ces  fibres 
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motrices  :  pour  cela  on  peut  utiliser  surtout  les  coupes  laites  au  niveau 
C5,  C6  et  G8. 

Gü.  - — .  Nous  voyons  1(!S  fibres  partir  du  point  (|ui  vient  d’être  indiqiu’' 


f’ig.  11.  —  fi«  Cerv.  Oc 


1.  obj.  „  *  5. 


Fig.  12.  —  ü«  Cerv,  Partie  droite  de  la  coupe.  Oc.  (î,  obj.  3. 


peu  plus  jjayj.  gg  continuer  presque  régulièrement  pour  se  diriger 
^Jisuite  d’avant  en  arrière,  mais  un  peu  de  dehors  en  dedans  et  gagner 
espace  compri.s  «mtre  la  partie  antérieure  du  cordon  de  Burdach  cl.  la 
m  du  col  de  la  racine  postérieure  qui  avoisine  la  base  do  celle-ci. 


18-1 


AyDIUi  II  AU  lui 


ca.  —  Les  Jilires  (|ui  vont,  (juiU.er  l’iixe  f^ris  se  rnorilreul,  ici  avec  une 
inctirvaliuu  à  concaviLé  dirigée  en  arrière  cL  en  didiors.  On  voit  l.rès  bien 
leur  direction  et  siirlout  la  l’acori  dont  elles  vont  (juitter  l’axe  gris  pour  se 


l'ig,  13.  — 


M.  —  7«  Orv.  Partie  droite  de  la  coupe.  Oc.  (J,  ol>j.  3. 


placer  eiilre  la  corne  postérieure  (un  {)eu  au-dessus  de  la  subslauce  géla¬ 
tineuse  de  Rolando)  «ît  le  cordon  de  Hurdach. 

L'8.  ■ —  Il  s’agit  ici  de  la  partie  gauche  de  la  eouju;  (le  faisceau  de  Bur- 
dach  est  donc  à  droite  (d  la  corne  iiostéricure  eu  dcdiors  et  à  gaucîic). 
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On  vüiL  les  fibres  (lui  (lescendent  iiresque  verticalement  pour  gagner 
l’emplacement  déjà  décrit.  Plusieurs  d’entre  elles  peuvent  être  suivies 
'  égulièrement  de  haut  en  bas  et  sans  interruption.  Elles  viennent  se  ranger 


^  ®  partie  externe  du  faisceau  de  Burdaeh  pour  longer  eiisuile  celui-ci, 
plaçant  par  conséquent  entre  ce  faisceau  et  la  corne  postérieure,  comme 
l’avons  déjà  dit.  A  partir  de  ce  point,  elles  longeront  la  corne  posté- 
'^*‘0  dans  toute  son  étendue,  ainsi  qu’on  va  hi  voir  par  la  suite.  Dans 


AAnnÊ  nAiwf: 


]SG 

ces  conditions,  on  peut  déjà  dire  que  les  fibres  motrices  de  la  racine  rachi¬ 
dienne  postérieure  seront  placées  en  dedans  de  la  corne  postérieure,  acco¬ 
lées  par  conséquent  (tout  au  moins  vers  la  périphérie)  aux  fibres  sensi¬ 
tives  de  cetle  même  racine. 


l'iK.  17.  -  P»  Oc.  1.  ol>j  «  ♦  (i. 


18.  —  l'«  Dors.  l’orli 


Avant  de  terminer  cette  première  partie  de  notre  description,  nous 
rappellerons  (|uc  le  trajet  dans  l’axe  gris  médullaire  de  ces  fibres  motrices 
est  visible  sur  la  jilupart  ejes  coupes  faites  à  un  faible  grossissement. 
(;’est  pourquoi  nous  avons  cru  devoir  reproduire  toutes  celles-ci.  En  effet, 
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sur  chaque  cliché,  on  peut  les  suivre,  d’une  façon  plus  oupoins  nette,  il  est 
vrai,  mais  certaine.  Pour  ne  citer  que  les  figures  les  plus  démonstratives, 
nous  reportons  le  lecteur  aux  clichés  représentant  les  coupes  (vues  à  un 
faihle  grossissement)  faites  au  niveau  de  Cl  (partie  tout  inférieure  de 
1  entrecroisement  moteur,  début  de  celui-ci),  C2,  C6,  C8  et  Dl.  Elles 
sont  visibles  sur  toutes  les  coupes,  mais,  comme  nous  venons  de  le  dire, 
uous  ne  citons  ici  que  les  reproductions  les  plus  démonstratives. 

2°  Trajel  de  ces  fibres  motrices  le  long  de  la  corne  postérieure  et  jusqu'à 
sortie  de  la  moelle. 

Sur  des  épreuves  faites  à  un  faible  grossissement,  ce  trajet  est  très 
net  (en  particulier  sur  Cl,  C2,  C3  et  C6). 

Si  l’on  examine  ces  préparations  à  un  plus  fort  grossissement,  on  voit 
es  fibres  s’accoler  intimement  à  la  corne  postérieure  pour  ne  plus  la 
quitter  jusqu’à  sa  sortie  de  la  moelle.  Elles  ont  par  conséquent  d’abord 
nn  trajet  à  concavité  dirigée  en  dehors  (C8  et  C7)  puis  rectiligne  (C2  est 
très  net  à  cet  égard). 

La  suite  de  leur  trajet  devient  alors  très  simple,  puisqu’elles  ne  quittent 
plus  cette  corne  jusqu’à  la  sortie  de  la  moelle.  Arrivées  au  niveau  de  la 
de  Lissauer,  elles  se  trouvent  à  la  partie  coût  interne  de  celle-ci 
sntre  cette  zone  et  le  cordon  de  Burdach  (voir  dans  les  coupes  à  faible 
grossissement  :  C2,  C5,  C8  et  Dl). 

Le  cette  étude,  on  peut  conclure  que  la  racine  postérieure  possède  des 
**)res  motrices  qui,  nées  des  cellules  de  la  corne  antérieure,  traversent  l’axe 
pis,  rejoignent  la  corne  postérieure  et  s’accolent  à  celle-ci  pour  sortir  de 
®  moelle  et  se  mêler  ensuite  aux  fibres  de  la  racine  rachidienne  posté¬ 
rieure. 

Ainsi  que  nous  l’avons  dit  au  début,  nous  avons  retrouvé  ces  fibres 
^ns  les  racines  cervicales  et  la  première  dorsale.  Il  est  possible  qu’elles 
^xistent  dans  les  racines  situées  au-dessous  :  c’est  même  assez  vraisem- 
able.  Mais  comme  nous  n’avons  pas  obtenu  de  coupes  permettant  de 
affirmer,  nous  nous  bornons  ici  à  reproduire  ce  que  nous  avons  pu  cons¬ 
tater. 

En  résumé,  nous  croyons  pouvoir  conclure  à  l’existence  chez  l’homme 
uulte  de  ces  fibres  appelées  «  radiculaires  motrices  de  la  racine  posté 
^®ure  »  par  p(amon  Gajal,  et  «  fibres  réflexo-motrices  »  par  Kôlliker. 
istologie  vient  confirmer  ce  que  les  données  expérimentales  de  la  phy- 
mgie  et  l’embryologie  avaient  permis  de  penser.  Kôlliker,  Cajal,  Morat 
?.  ^teinach  pensent  que  ces  fibres  motrices  sont  destinées  aux  muscles 
®6s  des  divers  appareils  de  la  vie  organique. 
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Don. 

M.  Kamil  Heniier  (de  Prague),  à  l’occasion  de  son  élection  de  membre 
correspondant  étranger,  fait  à  la  Société  un  don  de  500  francs. 


COMMUNICATIONS 


propos  des  réflexes  tendineux  dans  la  maladie  de  Friedreich 
et  à  propos  des  frontières  de  cette  affection,  par  M.  Pierre  Mol¬ 
laret. 


N’ayant  pu  assister,  lors  de  la  séance  précédente,  à  la  présentation  de 
^M.  Lhermitte  et  J.  de  Massary,  ni  à  l’intéressante  discussion  cjui  lui 
succéda,  nous  croyons  utile  de  formuler  quelques  remarques. 

L’importance  de  cette  observation  mérite  d’être  soulignée,  mais  l'en¬ 
seignement  qu’elle  nous  apporte  est  double  :  clinique  et  anatomique. 

Les  documents  anatomiques  nous  paraissent  péremptoires.  Au  niveau, 
de  la  moelle  se  retrouvent  tous  les  caractères  de  la  grande  sclérose  combi¬ 
née  familiale  ;  de  mêmeau  niveau  du  cervelet  s’affirme  uneatteinte  associée, 
•evêtant  l’une  des  différentes  modalités  possibles  :  une  dégénéralion  des 
cellules  de  Purkinje.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  un  tel  en¬ 
semble  n’est  guère  discutable,  et  sur  le  vu  de  ces  coupes  tout  observateur 
ne  peut  conclure  qu’à  une  maladie  de  Friedreich. 

Seule,  par  conséquent,  peut  être  discutée  l’étiquette  clinique,  étant 
onné  le  caractère  fruste  de  l’ensemble  et  l’existence  d'un  détail  particu- 
la  conservation  et  même  la  vivacité  des  réllexes  tendineux.  Ces 
•^eux  traits  ne  sont  peut-être  pas,  à  notre  avis,  sans  rapport. 

La  réalité  des  formes  fruste  delà  maladie  de  Friedreich  ne  saurait  plus 
ntre  mise  en  discussion,  et  nous  croyons  avoir  groupé,  dans  un  chapitre 
•  notre  thèse,  un  certain  nombre  d’observations  anciennes  qui  plai- 
’“**ent  déjà  dans  ce  sens.  Pour  la  maladie  de  Friedreich,  comme  pour 
a  majorité  désaffections,  l’acquisition  nosologique  a  commencé  par  les 
ormes  complètes,  les  formés  caricaturales  selon  l’heureuse  expression 
Alajouanine.  Par  la  suite,  devaient  être  décrites  les  formes  frustes, 
aïs  ce  qui  a  retardé  cet  isolement  et  compliqué  le  problème,  réside 
ans  la  description  successive,  comme  alfections  autonomes,  de  l’hérédo- 
alaxie  cérébelleuse  de  P.  Marie  et  de  la  paraplégie  spasmodique  fami- 
*ale  de  Striimpell-Lorrain.  Mais  si  l’on  veut  bien  admettre  qu’il  ne  faut 
P  as  voir  là  que  des  étiquettes  cliniques  s’appliquant  aux  différentes  mo- 
a  ités  d’expression  d’un  seul  syndrome  hérédo-dégénératif,  tout  se  réduit 
*aalementà  une  question  de  mots. 

orles,  l’observation  de  MM.  Lhermitte  et  J.  de  Massary  ne  correspond 
pas  au  tableau  clinique  isolé  par  Friedreich  lui-même.  Peut-être  pourrait- 
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on  parler  plulôt  d’une  forme  qui  serait  fruste  d’une  part  et  qui  serait  in¬ 
termédiaire  d’autre  part  entre  la  maladie  de  Friedreich  et  la  paraplégie 
spasmodique  familiale,  (leci  démontre  surtout  l’intérêt  d’adopter  un 
terme  général,  tel  celui  d’hérédo-dégénération  spino-cérébelleuse,  que 
nous  avons  proposé  dans  ce  but  avec  le  P'"  Guillain,  tout  en  conservant 
comme  sous-titres  les  étiquettes  cliniques  classiques. 

Quant  à  l’état  des  réflexes  tendineux,  il  ne  mérite  plus  de  demeurer 
«  le  poteau  frontière»  dressé  par  Londeen  1895.  C’est  qu’il  n’exprime, 
en  quelque  sorte,  que  la  résultante  de  deux  antagonismes,  la  prédomi¬ 
nance  ou  non  des  lésions  radiculo-cordonales  postérieures  sur  les 
lésions  pyramidales.  Cette  prédominance  est  la  règle  habituelle,  comme 
est  habituelle  la  chronologie  lésionnelle  correspondante.  Par  ailleurs, 
en  matière  de  section  physiologique,  une  inhibition  prime  une  excita¬ 
tion.  Aussi  les  réflexes  tendineux  sont-ils  ordinairement  abolis  dans  la 
maladie  de  Friedreich. 

11  existe  cependant  des  observations  indiscutables  avec  réflexes  tendi¬ 
neux  conservés  et  même  exagérés.  Le  même  fait  avait  été  également 
signalé  par  Babinski  dans  certains  cas  de  tabes  compliqués  d’hémiplégie. 
Mais  la  constatation  de  toutes  la  plus  démonstrative,  croyons-nous,  con¬ 
cerne  l’ohservation  que  nous  avons  publiée  ici  même,  en  1931,  avec 
E.  Krebs,  d’une  malade  du  service  de  M.  Clovis  Vincent,  chez  laquelle 
le  diagnostic  de  maladie  de  Friedreich  fut  porté  par  Dejerine.  Or  les 
réflexes  tendineux  réapparurent  après  quinze  ans  et  même  s’exagérèrent, 
en  même  temps  ([uc  s’affirmait,  par  d’autres  symptômes,  une  véritable 
section  transverse  de  la  moelle.  Si  l’on  reprend  à  la  lumière  de  ces 
remarques  l’observation  de  MM.  Lhermitte  et  J.  de  Massary,  on  s’aper¬ 
çoit  précisément  que  le  caractère  fruste  du  tableau  clinique  provient  de 
la  discrétion  de  la  note  radiculo-cordonale  postérieure  et  de  la  note  céré¬ 
belleuse,  alors  que  tout  affirme  la  prédominance  de  l’atteinte  pyramidale. 

Il  resterait  à  expliquer  pourquoi  l’aspect  anatomique  apparaît  toujours 
presque  univoque,  tandis  que  l’expression  clinique  peut  être  si  dissem¬ 
blable.  Nous  n’en  sommes  pas  encore  capables  ;  sans  doute  s’agit-il  d’une 
densité  difl’érente  dans  l’atteinte  lésionnelle  de  chaque  système,  sans 
doute  également  d’une  chronologie  différente.  Mais  il  y  a  là-une  dilliculté 
qui  déborde  malheureusement  dans  la  majorité  des  autres  domaines  de 
la  neurologie. 

Paraplégie  flasque  à  la  suite  d’une  dysenterie  amæbienne,  prr 
•MM.  L.  Bakonnei.x,  Mauiuciî  Lévy,  L.  Golé. 

OhnerruUun.  —  1{...  (ieorges,  7  ans  1/2,  entré  salle  Seveslre,  le  15  juillet  1934,  pour 
syndrome  dysentérique  ayant  débuté  deux  jours  auparavant  par  des  vomissements, 
de  la  lièvre  et  des  selles  nombreuses  accompagnées  d’épreintes. 

11  n’y  avait  eu  aucun  signe  prémonitoire.  La  seule  notion  de  contage  à  retenir  est  la 
lirésenee  habituelle  do  nombreux  ouvriers  arabes  dans  la  région  d’Anbervilliers  où  habi¬ 
tait  cet  enfant,  qui  avait  toujours  été  en  excellente  santé  et  n’avait  eu  d’autre  infec¬ 
tion  (jue  la  rougeole  ù  5  ans. 
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^  son  enlréc,  l’cUil.  tfoiioral  est  alarmant.  11  y  a  du  subdoliro,  la  IcmpiTatiiro  est  à 
'^9°,  les  selles  nombreuses,  dysenlériciucs,  ty|ii(|ues,  les  é[ireinles  ineessantos,  la  déshy- 
‘Jralation  extrêmement  mar([ué(^,  le  faeies  altéré,  la  laiifjue  un  peu  blanche,  l’abdomen 
légèrement  tendu,  doulounmx  dans  son  ensemble.  Le  foie  i)araît  un  ])eu  augmenté  do 
'olume,  son  bord  inférieur  esl  sensible  à  la  palliation.  Poumons  et  cccur  sont  no- 
maux. 

On  institue,  d'emblée  un  Irailcmenl  par  Vimilinc,  à  la  dose  de  0  gr.  Ü3  par  jour. 

Le  lendemain,  la  température  tombe  à  37“8,  pour  atteindre  do  nouveau,  deux 
jours  plus  tard,  38»8  et,  après  une  légère  rémission,  30»9  le  soir  du  5'  jour. 

Les  selles  ont  encore  augmenté  on  nombre  (40  à  50  par  jour).  La  présence  d’ainibcs 
^ysentériques  y  est  décelée  de  façon  certaine  à  deux  reprisc.s  différentes,  le  lü  et  le 
'■0  juillet,  par  M.  Marçuis,  chef  de  laboratoire. 

Le  pronostic  semble  fatal  à  brève  échéance.  On  prescrit  du  sérum  glucose  à  raison 
®  -^0,  puis  100,  puis  200  cmc.  par  jour,  durant  une  ipiinzaine  de  jours. 

Pendant  trois  jours,  l’état  reste  très  alarmant  et  les  selles  aussi  nombreuses. 

Après  7  jours  d’érnétinc,  on  compte  53  selles,  la  température  restant  à  38<>4. 

On  se  décide  alors  à  essayer  le  slovarsol,  0  gr.  20  le  premier  jour,  0  gr.  30  les  jours 
uivants,  pendant  dix  jours.  Dès  le  deuxième,  la  température  baisse  et  se  maintiendra 
une  semaine  entre  37»  5  et  37»,  avec  trois  jours  d’apyrexie  totale. 

endant  cette  jiériodc  de  dix  jour.s,  l'entant,  pour  lequel  le  regretté  Ravaut  a 
®n  voulu  nous  donner  ses  conseihs,  recevra,  en  outre,  à  trois  jours  d’intervalle,  trois 
mjcctions  de  norar  (0  gr.  15,  intraveineuses)  et  un  lavement  avec  une  anqioule  de 
novar,  également  do  0  gr.  15. 


Huit 


jours  après  la  première  injection  de  novar,  douze  jours  après  le  début  du  sto- 
^arsol,  poussée  thermique  à  39»,  avec  aggravation  de  l'état  général.  Dès  le  lendemain 
yi^®U'Pératuro  retombe  à  37»5,  mais  les  selles  redeviennent  fréquentes  (15  à  20  par  jour). 

reprend  le  traitement  par  l’émétine,  à  la  dose  de  0  gr.  04  par  jour,  en  deux  fois, 
jenda^i^  7  jours.  Entre  temps,  une  séro-agglutination,  ]iratiquée  à  l’Institut  Pasteur, 
®  négative,  pour  les  bacilles  de  Shiga,  de  Elexner  et  de  llis. 

La  température  tend  à  baisse,  37»4  à  37»8,  ijuand,  le  12  août,  apparaissent  des  ar- 
■ralgies  intenses  dos  genou.x,  dos  hanches,  du  coude  et  des  mains,  empêchant  tout 

>nouvemcnt. 

ù  ^  ^L'Jomon  est  tendu,  douloureux,  surtout  du  côté  droit.  11  est  difficile  do  chercher 
préciser  les  limites  de  la  matité  hépatique.  La  douleur  à  la  palpation  est  telle 
me  l’on  pense  à  la  possibilité  d’un  abcès  dysentérique. 

e  plu.5,  dans  les  régions  sous-maxillaires,  et  surtout  à  droite,  survient  une  adénite 
tan'*^'  douloureuse,  évoluant  rapidement  vers  la  suppuration.  L’ouverture  siion- 
gol  *  ‘ncision  chirurgicale  paraît  inévitable.  Cependant,  les  pansements  au  collar- 
j^u’^®*’®oe*es  à  des  pansements  humides,  amènent  la  guérison  locale  en  une  dizaine  de 

Q  nombre  des  selles  lombe  pi’ 

7  par  jour  à  [lartir  du  mois 

Sncrison  clinique  du  syndrome  intestinal  iiaraît  se  iioursulvrc 
du  15  août.  ‘  ■ 

état  *^ont  pou  moulées  et  il  y  a  encore  quelques  épreintes,  un  léger 

subfébrile  avec  amaigrissement  marqué  et  déshydratation. 

0  nouvelle  série  de  stovarsol  est  commencée  le  18  août  (0  gr.  10  par  jour  pendant 
Les*^**^'  nombre  des  selles  tombe  à  3  ou  4  par  jour.  * 
ncfe-  pendant  quelques  jours,  contiennent  un  léger  nuage  d’albumine,  ipii  ne 

'  '-r^isle  pas. 

In  fin  d’iiuùl,  douleurs  très  vives  dans  les  membres  inférieurs.  Elles  iiarais- 
^ylé'd*^^  P'’®niior  examen,  d’origine  articulaire  ou  périarticulaire.  Un  traitement  sali- 
^npéri  1'“^  améliore  pas,  au  contraire.  Elles  atteignent  ensuite  les  membres 

cèdent^^*^*  mains,  qui  sont  bientôt  incapables  de  tout  mouvement.  Elles  rétro- 
La  Luut  d’une  dizaine  de  jours. 

‘■''Prise,  même  prudente  à  l’oxtrCme,  de  raiimenlation,  paraît  augmenter  la  fré- 


;  de  50  à  17,  puis  à  10  par  jour,  ( 


e  normalement  à 
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qiience  des  selles,  do  sorte  ((ii’on  décide  un  nouveau  traitement  par  le  stovarsol  (0  gr.  10 
|)ar  jour  pendant  dix  jours),  du  20  au  30  septembre. 

A  partir  du  25  septembre,  l’enfant  commence  à  s’alimenter,  son  appétit  augmente, 
les  selles  sont  bien  moulées,  variant  de  2  à  4  par  jour,  et  on  peut  meme  parler  de  guéri¬ 
son.  Mais  les  douleurs  persistent,  particulièrement  marquées  aux  mains  et  dans  les 
mollets. 

Malgré  l’amélioration  de  l’état  général,  on  est  étonné  de  voir  (pi’il  esquisse  à  peine 
([uelques  gestes  des  mains  et  que  ses  membres  inférieurs  sont  inca[iables  de  tout  mou¬ 
lin  examen  complet  permet  de  déceler  l’cxistcncc  d’une  paralysie  flasque  des  mem¬ 
bres  supérieurs  et  inférieurs.  A  cette  date,  mi-octobre,  l’examen  révèle  : 

I.  ■ —  Une  paralysie  des  membres  inléricurs  av'eo  impotence  totale  et  impossibilité 
absolue  de  se  tenir  debout. 

Dans  le  dé(mbitus  dorsal,  on  note  un  équinisme  bilatéral  très  marqué  ;  une  atrophie 
musculaire  considérable  portant  sur  tous  les  muscles  de  la  jambe  et,  à  un  degré  moindre, 
sur  ceux  do  la  cuisse. 

Mouvements  actifs.  —  Tous  les  mouvements  actifs  do  flexion  et  d’extension  des  di¬ 
vers  segments  des  membres  sont  abolis. 

Force  muscutaire  nulle. 

liéflexes  rotuliens  et  achitléens  abolis. 

l'as  de  réflexe  plantaire. 

Pas  de  troubtes  de  ta  sensibitité,  autant  qu’on  on  puisse  l’affirmer. 

Pas  de  troubtes  sphinctériens. 

H.  —  Les  muscles  de  la  ceinture  tombo-ubdominate  paraissent  atteints. 

L’enfant  ne  peut  même  esquisser  le  moindre  mouvement  de  latéralité  dans  son  lit' 

III.  —  Aux  membres  supérieurs,  l’atrophie  musculaire,  moins  importante,  porte 
])lus  particulièrement  sur  les  muscles  de  la  main. 

I. a  force  musculaire  est  abolie,  ainsi  que  les  réflexes. 

Tous  les  mouvements  actifs,  sauf  la  prosupinalion,  sont  abolis. 

IV.  —  Il  y  a  intégrité  ai)parcnte  des  muscles  de  la  nuque  et  des  nerfs  crâniens. 

Des  examens  complémentaires  dos  yeux  et  des  oreilles  n’ont  montré  aucune  lésion. 

Depuis  cette  date,  l’état  général  s’est  considérablement  amélioré.  11  n’en  est  malheu- 
leusement  pas  de  même  en  ce  ([lii  concerne  les  troubles  paralytiques. 

Un  électro-diagnostic,  pratiqué  le  12  déoendjre  l'J34,  par  M.  Delhcrm,  a  donné  les 
résultats  suivants  : 

Elcctrodiaqnostic.  Membres  inférieurs. 

1“  yl  droite  : 

11.  D.  complète  sur  long  péronier  latéral. 

n.  D.  partielle  sur  jambicr  antérieur,  extenseur  commun,  extenseur  propre,  .court 
péronier,  pédieux. 

11.  D.  partielle  (moins  accusée)  sur  les  jumeaux. 

Ilypoexcilabililé  simjili',  sans  11.  D.,  sur  tous  les  autres  muscles  dii  membre. 

2"  A  gauche  : 

IL  D.  complète  sur  extenseur  commun,  sur  le  long  péronier  latéral. 

H.  U.  partielle  sur  jambitir  antérieur,  court  péronier,  extenseur  firopre,  pédieuX 

llypoexcitabililé  simple  sur  tous  les  autres  muscles  du  numibro. 

l"  Membre  supérieur  droit'. 

fl.  U.  partielle  sur  extenseur  commun  des  doigts,  extenseur  propre  du  petit  doigt, 
long  abducteur  du  pouce,  long  extenseur  du  pouce,  cubital  postérieur. 

lladiaux,  très  hypo.  IL  D.  douteuse. 

11.  D.  partielle  très  accusée  sur  court  abducteur  du  pouce,  court  fléchisseur  du  pouco. 
opposant  du  f.ouce. 

11.  D.  partielle  sur  adducteur  du  pouce,  court  abducteur  du  petit  doigt,  court  fli^' 
chisseur  du  petit  doigt,  palmaire  cutané,  l'”’  interosseux  dorsal. 

Tous  les  autres  muscles  du  membre  ;  grosse  hypoexcitabilité,  sans  11.  D.' 
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2“  Membre  supérieur  gauche  : 

R.  D.  partielle  sur  court  abducteur  du  pouce,  court  fléchisseur  du  pouce,  opposant 
du  pouce. 

R-  D.  partielle  sur  adducteur  du  pouce,  court  abducteur  du  petit  doigt,  court  flé¬ 
chisseur  du  petit  doigt,  palmaire  cutanée. 

Tous  les  autres  muscles  du  membre  ;  grosse  hypoexcitabilitc,  sans  R.  D.  (hypo 
particulièrement  marquée  dans  le  domaine  du  radial  à  l’avant-bras). 

Elai  clinique  actuel  (janvier  1935).  — ■  Etat  général  très  satisfaisant.  Apyrexie.  Inté- 
grité  apparente  des  différents  appareils. 

Examen  neurologique.  —  Paralysie  flasque  des  membres  inférieurs  avec  impotence 
totale  et  atrophie  musculaire  encore  extrêmement  marquée 

Les  mouvements  aelifs  se  sont  améliorés. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  de  la  jambe  sont  possibles.  Par  contre, 
les  mouvements  du  pied  sont  complètement  abolis.  L’enfant  esquisse  à  peine  des  mou¬ 
vements  de  flexion  des  orteils,  sans  effectuer  de  mouvements  d’extension. 

La  force  musculaire  est  très  diminuée  au  pied,  et,  pour  la  cuisse,  surtout  à  gauche. 

Réflexes  rotuliens  et  achilléens  abolis. 

Pas  de  signe  de  Babinski. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité,  sauf  des  arthralgies  des  deux  tibio-tarsiennes,  sans 
3ucun  signe  d’arthrite,  ni  clinique  ni  radiologique.  Aucun  trouble  sphinctérien. 

Les  muscles  de  la  ceinlure  lombo-abdominale  paraissent  maintenant  normaux. 

-Auæ  membres  supérieurs,  l’atrophie  musculaire  est  moins  marquée  qu’aux  membres 
'nférieurs. 

La  force  musculaire  est  légèrement  diminuée,  cette  diminution  prédominant  sur  le 
bras  droit. 

Les  nerfs  crâniens  paraissent  indemnes. 

En  résumé,  les  troubles  nerveux  paraissent  actuellement  en  voie  d’amélioration 
lante,  mais  certaine. 

Ces  troubles  apparurent  au  début  d’octobre  1934. 

A  cette  date,  le  syndrome  dysentérique  était  pratiquement  guéri,  et  l’enfant  avait 
reçu  : 

Ru  15  au  21  juillet  r  0  gr.  14  d’émétine  ;  du  21  au  31  juillet  :  3  gr.  20  de  stovarsol  ; 

a  2  au  9  août  :  0  gr.  28  d’émétine  ;  du  18  au  30  août  :  1  gr.  30  de  stovarsol  ;  du  20  au 
septembre  :  1  gr.  de  stovarsol. 


Ainsi,  paraplégie  flasque  survenant  à  la  suite  d’une  dysenterie  ami- 
lenne  traitée  successivement  par  l’émétine,  le  stovarsol  et  le  novarséno- 
®hzol,  et  dont  il  s’agit  de  déterminer  la  cause. 

Sans  nous  arrêter  à  l’idée  d’une  paralysie  infantile  secondaire,  deman- 
ons-nous  d’abord  s’il  ne  s’agit  pas  d’accidents  causés  par  l’amibe  dysen¬ 
térique.  Hypothèse  bien  improbable,  puisque  Ravaut  nous  avait  for- 
jPcllement  déclaré  ne  pas  connaître  un  seul  cas  de  ce  genre  !  Improba- 
mais  non  impossible,  puisque,  dans  son  classique  article,  M.  Dopler 
rit  :  «  Il  semble  que  certaines  paralysies  centrales  puissent  être  mises 
le  compte  de  la  dysenterie  amibienne,  sans  toutefois  qu’on  soit 
®s^ré  du  véritable  rôle  de  l’amibe  (1). 

J  'dhand  on  pense  que  l’on  a  administré  à  notre  petite  malade  de  Fortes 
°*'es  de  médicaments  actifs,  on  arrive  tout  naturellement  à  incriminer 
bhe  intoxication  médicamenteuse. 


Rj'iy  amœbienne.  Nouveau  Irailé  de  médecine,  fascicule  III,  Paris, 

■"••VUE  NEunoLOGiQuiî,  T.  63,  x"’  2,  révRiEn  1935.  13 


EU  1935. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUJWr.OGIE  DE  IcyiilS 


Est-ce  l'émétine  qu’il  faut  accuser  ?  On  sait  qu’elle  exerce  une  action 
indiscutable  sur  le  sj'stéme  nerveux  et  c[u’elle  peut,  même  lorsqu’elle  est 
donnée  aux  doses  habituelles,  provoquer  l’apparition  de  névralgies  inter¬ 
costales  et  sciatiques.  On  sait  moins  qu  elle  est  capable  de  produire  des 
troubles  moteurs,  dont  Ch.  Mattéi  a  donné  une  excellente  description  : 
paralysies  des  muscles  de  la  nuque  et  du  cou  et,  surtout,  paraplégies 
llasques  pouvant  aller  de  la  simple  diminution  de  la  force  motrice  jus¬ 
qu’à  l’impotence  complète.  MM.  Dopter  et  P'ribourg  Blanc  n’ont-ils  pas 
cité  un  cas  de  ce  genre,  survenu  après  une  injection  intramusculaire 
unique  de  seize  centigrammes  de  produit  (1)  ?  Sans  pouvoir  nous  pro¬ 
noncer  de  façon  formelle,  nous  ne  croyons  pas,  dans  notre  cas,  à  cette 
étiologie,  que  rendent  incertaine,  d’une  part,  les  doses  administrées  : 
et,  de  l’autre,  la  rareté,  chez  l’enfant,  de  tels  accidents. 

Les  arsénobenzols  peuvent  parfois  produire  des  paralysies  flasques 
atrophiques,  ([ue  l’on  rattache  à  l’action  toxique  de  l’arsenic,  et  dont  on 
trouvera  quelques  cas,  dont  un  concernant  l’enfant  (Variot  et  Bouquier)  (2), 
dans  les  thèses  de  MM.  R.  Bandais  (3)  et  Pannet(4),  dans  une  communi¬ 
cation  de  M.  Duvoir,  Pollet,  M,  Cachin  et  J.  Piton  (5),  comme  dans  le 
travail  de  l’un  de  nous  (6).  Est-ce  donc  au  novarsénobenzol  qu’il  faut 
rattacher  les  accidents  observés  chez  notre  petit  malade  ? 

Contre  cette  hypothèse  militent  les  arguments  suivants  :  faible  quantité 
des  doses  administrées  (0  gr.  90),  importance  médiocre  de  troubles  sen¬ 
sitifs,  d’habitude  si  prononcés  dans  les  paralysies  arsénicales,  exception¬ 
nelle  rareté  des  paraplégies  flasques  atrophiques  consécutives  à  l’admi¬ 
nistration  de  salvarsan,  de  néosalvarsan  ou  de  sulfarsénol. 

En  sa  faveur,  on  peut  faire  valoir  que  la  paraplégie  dont  est  atteint  le 
jeune  X...  rappelle  tout  à  fait,  les  paralysies  arsenicales,  telles  que  les 
décrivent  les  classiques  (G.  Brouardel),  et  que  l’absence  des  troubles 
sensitifs  s’explique  tout  naturellement  par  son  jeune  âge,  par  l’état  gi  ave 
dans  lequel  il  se  trouvait,  et  qui  rendent  malaisée  l’étude,  toujours  déli¬ 
cate,  de  la  sensibilité. 

Reste  l’hypothèse  d’une  intoxication  par  le  stovarsol.  En  sa  faveui'j  on 
peut  faire  valoir  : 

P  Qu’il  en  a  été  donné  de  fortes  doses  :  3  gr.  20  au  couçs  de  la  pre¬ 
mière  série,  1  gr.  30  au  cours  de  la  seconde,  1  gramme  au  cours  de  hi 
troisième,  soit,  en  tout,  5gr.  .')0  ; 

2°  Que  l’on  connaît  quelques  cas  de  paralysie  llasque  consécutive  à 

(  I  )  Ch.  Mattki.  Intoxication  par  réniàtino  cliez  riioinnic.  Durin  métUcal,  3  juin  1933, 

''' Variot  et  liocociKn.  Polvnévrito  conséentivo  à  un  traitonieiit  par  l’arséno- 
lienZol.’/îii//.  et  Mérn.  Société  médicale  dcn  hôpitaux,  19IH,  p.  7H3-7S(i. 

(3)  René  Bauiiais.  Contribution  à  l’étude  des  accidents  et  réactions  consécutifs  aux 
injections  d’arsénobcnzol  d’après  ‘.1.74.1  in|ections.  I  hcsc  J’anx.  1914.  ii"  4IK. 

(4)  P.VN.NKT.  Les  névrites  arsénob(!n/,oli((nes.  IhcHC  Dans,  I9.1Z. 

(â)  M.  IJiivoiii,  L.  Poli.i;t,  M.  (.aciiin  et  .1 .  Piton.  (Juadiiplcfîie  polynévritif(nC 
ou  arsenicale  chez  un  syiiliilophobe.  Armâtes  rte.  Medecine.  letinle.  octidire  193‘3. 

(b)  L.  lÎAiioNNiiix.  Ouehpies  ca,s  d'encephalite  aifrue  chez  l'entant.  Semaine  ries  hûp‘- 
tanx  de  l’aris,  l.b  janvier  1930,  obs.  XIV,  p.  40.  Dans  ce  cas,  on  peut,  avec  réserves, 
mettre  en  cause  le  sulfarsénol. 
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1  emploi  des  pentavalents,  dont,  surtout,  celui  de  M.  Milian,  intitulé 
^rgUième  et  polynévrite  par  le  Iréparsol  (1). 

On  peut,  il  est  vrai,  lui  objecter  que  de  tels  cas  sont  rarissimes  puis- 
•^lue,  dans  la  littérature,  nous  n’en  avons  relevé  qu’un,  et  que  nos  collè- 
J,'ues  de  l’hôpital  Saint-Louis,  questionnés  sur  ce  sujet,  n’en  connaissent 
pas  d’autres. 

Pour  en  avoir  le  cœur  net,  nous  voulions  rechercher  l’arsenic  dans  son 
liquide  céphalo-rachidien:  cette  recherche  nous  a  été  déconseillée  par 
M-  Ravaut,  à  qui  elle  n’avait  jamais  donné  que  des  résultats  négatifs. 

Malgré  cette  lacune,  nous  ne  pouvons  mettre  entièrement  hors  de 
cause  les  arsenicaux  pentavalents,  au  sujet  desquels  nous  pourrions  faire 
les  mômes  réflexions  que  pour  les  trivalents.  Cette  paralysie  flasque  atro¬ 
phique,  survenue  à  la  suite  d’un  traitement  énergique  par  le  stovarsol, 
comme  parle  novarsénobenzol,  «  sent  »  l’arsenic,  sans  qu’on  puisse  don- 
'’cr,  de  cette  assertion,  les  preuves  scientifiques  désirables. 


Si  l’on  veut  oboutir  à  une  conclusion,  on  peut,  avec  les  réserves 
d  Usage,  admettre  que,  dans  notre  cas,  il  s’est  agi  de  paralysie  arsenicale, 
ainsi  qu’en  témoignent  les  caractères  mêmes  des  troubles  moteurs  obser- 
vés.  Quant  à  savoir  si  elle  est  due  au  tri  ou  aux  pentavalents,  c’est  une 
'luestion  qu’il  est  plus  facile  de  poser  que  de  résoudre. 


®yringomyélie  lombo-sacrée  familiale  probable  et  spina-bifida 
occulta  sacré,  par  MM.  A.  Thévknahd  et  M.  Costk. 

En  1929,  l’un  de  nous  rapportait  avec  le  professeur  Georges  Guillain  (2), 
observation  de  deux  frères  ayant  présenté  aux  extrémités  inférieures  des 
fcouhles  trophiques  d’aspect  absolument  identique  alTectant  la  forme  de 
oiaux  perforants  plantaires. 

Rc  l’un  de  ces  deux  malades,  mort  en  1917,  nous  ne  savions  que  peu 
c  choses,  et,  seule  la  découverte  de  photographies  prises  peu  de  temps 
nvant  son  décès  nous  permettait  d’allirmer  l’existence  chez  lui  de  lésions 
ccreuses  et  mutilantes  des  mains  et  des  pieds.  Son  frère  Michel  C..., 
'lOi  seul  fut  soumis  à  notre  examen,  souffrait  depuis  l’àge  de  1(5  ans  de 
Oiaux  perforants  plantaires  identiques  à  ceux  dont  nous  avions  retrouvé 
^  itnage  sur  les  |)hotographies  de  l’aîné.  Ses  mains  étaient  indemnes  de 
osions  ulcéreuses.  La  constatation  de  troubles  sensitifs  atteignant  les 
et  les  mollets  et  portant  principalement  sur  la  sensibilité  thermique, 
^’csuliai  négatif  de  toutes  les  recherches  d’une  étiologie  microbienne  ou 
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parasitaire,  enlin  les  renseignements  obtenus  sur  la  maladie  de  son  frère, 
nous  inclinèrent  à  porter  chez  notre  malade  le  diagnostic  probable  de  sy- 
ringomyélie  lombo-sacrée  familiale. 

Nous  apportons  aujourd’hui  une  observation  à  peu  près  complètement 
identique  par  l’aspect,  la  localisation  et  le  mode  évolutif  des  troubles  tro¬ 
phiques,  de  même  que  par  leur  caractère  familial,  mais  dans  laquelle  il 


existe  en  outre  une  dystrophie  vertébrale  dont  la  constatation  nous  parait 
du  plus  haut  intérêt,  un  spina-bifida  occulta  sacré. 

Il  s’agit  de  deux  frères  ou  plus  exactement  demi-frères  (mère  remariée) 
dont  l’aîné  seul  a  été  soumis  à  notre  observation. 

I.e  jeune  R.  R...,  actuellement  âgé  de  18  ans,  a  souffert  pour  la  première  fois  à  8  ans 
d’un  mal  perforant  plantaire  gauche.  Peu  de  temps  après,  la  même  lésion  apparaissait 
au  pied  droit,  et  depuis  cette  époque  la  maladie  a  été  constituée  par  l’évolution  d’ulcé¬ 
rations  atones  se  cieatrisant  et  se  rouvrant  dans  des  délais  variables.  L’enfant  subit  de 
nombreuses  interventions  chirurgicales  consistant  en  amputations  totales  ou  partielles 
des  3“  et  5"  orteils  droits.  En  1030,  on  pratiqua  une  sympathectomie  ])ériartérielle 
â  la  fémorale  droite.  En  1031,  l’extrémité  du  2°  orteil  droit  se  détache  spontanément 
et  la  cicatrisation  du  moignon  est  lentement  obtenue. 
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L’évolution  de  ces  troubles  tropLiqucs  constitue  à  elle  seule  presque  tout  le  passé 
pathologique  de  notre  malade.  11  faut  signaler  toutefois  l’ajiparition,  en  1931,  d’un 
abcès  du  poumon  droit  dont  il  existe  actuellement  encore  dos  signes  radi(jlogiques. 

L’examen  actuel  décèle  de  profondes  modillcations  morphologiques  des  membres 
inférieurs  et  surtout  des  pieds. 

Le  pied  droit  est  raccourci  et  épaissi  ;  il  tend  à  premlre  la  formç  cubiifue.  Sa  cambrure 
est  effacée  et  il  s’enroule  légèrement  en  varo-équinisine. 

II  ne  subsiste  plus  guère  que  deux  orteils  et  demi,  le  quatrième,  le  cin([uièmc  pres- 
lue  ejitior,  et  un  moignon  du  deuxième. 

A  la  plante  du  pied,  approximativement  dans  la  région  de  la  tète  du  4"  métatarsien 
existe  un  mal  perforant,  à  pou  près  cicatrisé  sur  la  supoheie  d’une  pièce  do  cinq  francs. 


'0  pied  gauche  est  moins  mutilé.  11  ne  paraît  que  peu  raccourci  et  sa  cambrure  est 
rliellement  conservée.  Les  orteils  sont  très  déformés.  Le  gros  orteil  est  en  hypor- 
ension  permanente  et  en  valgus  extrême,  couché  sur  le  deuxième  et  y  entretenant 
^be  érosion  permanente.  Les  deuxième  et  troisième  orteils  sont  en  griffe  et  subluxés 
^vant.  Seuls  les  quatrième  et  cinquième  sont  à  peu  près  normaux. 

plante  du  pied,  il  existe  au  talon  antérieur,  vers  la  tête  du  4“  métatarsien,  une 
circulaire  d’enyiron  2  cm.  de  diamètre,  à  fond  charnu  et  discrètement  bour- 
■'cant.  et  dontl  es  bords  sont  rehaussés  d’épaisses  stratifications  cornées, 
du  ri  interne  du  pied,  vers  la  tête  du  1»'  métatarsien,  et  à  la  plante  vers  la  base 
'*  orteil,  on  relève  des  cicatrices  qu’ont  laissées  d’anciennes  ulcérations. 

CS  pieds  et  les  chevilles  sont  infiltrés  de  façon  intermittente  par  Ptodèmo  qui  accom- 
poussées  infectieuses  trouvant  leur  origine  dans  les  maux  perforants.  La  colo- 
j|  ^  téguments  est  normale.  Le  pied  droit  est  un  pou  plus  froid  que  le  gauche, 
h  J  ^  noter  que  les  ulcérations  ne  sont  pas  douloureuses  et  no  gênent  en  aucune  faemn 
"  "’'>rche  ni  même  la  course. 
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A  i;ôLé  ili‘  (TS  iin|i()i'lanlos  losioiis  I  roplii((U{'S  des  cxtn'iiLilf'S  inférieures,  il  existe 
d’autres  syiniilônips  plus  diserots  de  dyslroi)hie  ipii  seniblent  itd,(!resser  surtout  le  s(pie- 
lette. 

Los  genoux  paraissent  être  eu  geuu  rccurvaluni.  Lu  réalité,  eet  aspect  est  dû  à  une 
incurvation  à  concavité  antérieure  intéressant  uni(pienient  rextrémité  supérieure  du 
libia.  Bilatérale,  eette  déformation  est  plus  accentuée  à  gauche. 

Les  artiiîulations  ilu  genou,  la  gauche  surtout,  offrent  une  laxilé  anormale,  facilement 
objectivée  par  des  mouvements  de,  latéralité. 


Le  thorax  ijréseut(;  une  forte  déformation  en  entonnoir  :  rétrécissement  sous-marii- 
mairc  et  enfoncement  médian  sus-xiphoïdicn. 

A  noter  encore  (pielqucs  taches  aclironmlues  sur  le  tégument  de  la  région  lombaire. 
Les  membres  supérieurs  sont  normaux,  les  doigts  longs  et  minctis,  les  ongles  normaux. 

Le  nez:  est  fortement  cnscllé.  Les  lobules  de  l’oreille  sotd,  adhérents,  f.es  dents  sont 
irrégulièremctit  implantées  et  la  voûte  palatine  ogivale. 

Le  développement  génital  est  attardé.  Les  testicules  sont  jjetits  et  peu  sensibles  à 
jiression.  Les  poils  sont  peu  abondants  au  pubis  ;  il  y  en  a  moins  encore  aux  aisselles. 

L’examen  neurologique  met  en  évidence  des  troubles  sensitifs  et  vaso-moteurs. 

Lu  effet,  la  force  musculaire  est  normale  ;  les  réflexes  tendineux  et  ostéo-périoslés 
existent  tous  (à  noter  ((u’ils  paraissent  légèrement  plus  vifs  au  membre  inférieur  droit)  i 
le  réflexe  cutané  ])lantaire  se  fait'  en  flexion  à  gauche  et  l’excitation  plantaire  à  droit® 
ne  i)rovo(pie  aucun  déplacement  des  deux  orteils  (jui  subsistent  ;  les  réflexes  crcrnas- 
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Oscillations. 


et  cutanés  ab,l,„ 


x:  sont  normaux  ;  il  n’existo  pas  de  troubles  sensitifs  sub- 


et  la  sensibilité  tactile  est  i)artout  normale. 

'r  Contre,  la  sensibilité  ù  la  |ii([ûre  est  nettement  émoussée  à  la  plante  des  pieds 


SOCIÉTÉ  dp:  neuhoi.ooie  de  paius 


2IJ0 


La  sensibililc!  Ihorniiquc  est  abolie  aux  deux  pieds  et  cette  zone  d’anesthésie  s’étend 
un  peu  au-dessus  des  chevilles.  La  discrimination  du  chaud  et  du  froid  se  fait  mal  à  la 
face  palmaire  des  doiqts.  Toutefois,  si  le  malade  fait  dans  cette  région  de  fréquentes 
erreurs,  on  ne  peut  parler  de  thermo-anesthésie. 

La  sensibilité  profonde  n’est  pas  troublée  et  le  sens  des  attitudes  paraît  conservé, 

11  n’existe  pas  de  troubles  s|jhinctéricns.  L’étude  de  l’indice  osoillométri(jue  au  mano- 


Fi({. 


mètre  de  l’aehon  montre  une  réduction  d’anqilitiide  des  oscillations  aux  deux  membres 
inférieurs  et  surtout  nu  membre  inférieur  droit. 

L’examen  des  nerfs  crâniens  est  complètement  négatif,  mis  è  part  un  discret  nys- 
taginus  horizontal  dans  le  regard  latéral. 

11  existe  une  arriération  psychi((uo  certaine  dans  l’interprétation  de  laquelle  il  faut 
lenir  compte  de  la  grande  irrégularité  de  la  fréquentation  scolaire.  Le  malade  ne  sait 
ni  lire  ni  écrire  ;  par  contre,  il  calcule  assez  bien  et  se  montre  industrieux.  Pratiquement 
abandonné  de  ses  parents,  il  ne  montre  aucune  inquiétude  de  son  état  actuel  ni  de  son 
avenir. 

L’c-xamen  des  différents  viscères  ne  fournit  aucun  renseignement  particulier. 

La  réaction  de  Üordet-Wassermann  est  complètement  négative  dans  le  sang. 

La  ])onction  lombaire  a  retiré  un  liquide  clair  sous  tension  de  3.5  cm.  nu  manomètre 
de  Claude  (position  assise).  L’e.xiamen  du  liijuide  a  fourni  des  résultats  absolument 
normaux  : 
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Albumine  :  0  gr.  22  (Sicard)  ;  2  lymphocytes  par  mmc.  (cellule  de  Nageolte)  ;  glu- 
pose  :  0  gr.  37  ;  réaction  de  Pandy  :  négative  ;  réaction  de  Bordet-Wasscrmann  ;  né¬ 
gative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  ;  type  normal  de  précipitation. 


des  électrique  classique  des  muscles  ei  nerfs  des  membres  inférieurs  a  fourni 

®  l’épouses  normales,  sauf  en  ce  qui  concerne  les  muscles  extenseurs  des  orteils  qui 
^sentent  de  l'hypoexcitabilitô  faradique  et  galvanique  sans  B.  D.  (D'  Dcscout). 

^^La  radiographie  du  squelette  a  décelé  des  lésions  de  deux  ordres,  les  unes  évolutives 
Progressant  avec  les  troubles  trophiques  cutanés,  les  autres  do  type  dystrophique- 
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Los  premières  se  trouvent  au  maximum  au  pied  droit  dont  le  siiuelotto  métatarso- 
idralangien  apparaît  complètement  disloqué.  Les  plialangos  qui  subsistent,  presque  tota¬ 
lement  décalciriécs,  sont  à  peine  visibles.  Les  trois  premiers  métatarsiens  ont  perdu 
leur  moitié  antérieure.  I^’cnseiuble  du  métatarse  boursouflé  par  l’ostéite,  ramolli  par 
la  décalcification,  mutilé  par  les  interventions  chirurgicales  et  les  éliminations  sponta¬ 
nées,  est  littéralement  en  accordéon.  Le  tarse  paraît  élargi  et  affaissé,  et  il  existe  une 
artliropathie  tarso-métatarsienne  évidente.  Los  rapports  articulaires  redeviennent  à 
peu  près  normaux  au  niveau  de  la  médio-tarsionne. 

Au  pied  gauche,  les  lésions  apparaissent  beaucoup  moins  importantes  et  consistent 
essentiellement  en  déformation  du  premier  métatarsien  et  arthropathies  métatarso- 
l)halangicnnes. 

Le  caractère  évolutif  de  ces  lésions  trophiques  apparaît  bien  par  comparaison  avec 
une  radiographie  faite  en  19, '12  et  sur  laquelle  le  premier  métatarsien  possède  encore  son 
aspect  normal. 

Le  deu.xième  groupe  de  lésions  comprend  les  dystrophies. 

C’est  tout  d’abord  la  persistance  des  cartilages  épiphysaires  de  tous  les  os  longs. 
C’est  ensuite  une  spina-bifida  à  large  déhiscence  intéressant  la  première  pièce  sacrée.  On 
remarque  au-dessus  de  lui  l’amenuisement  anormal  de  l’arc  postérieur  de  la  S®  lombaire 
et  une  légère  scoliose  lombaire  ù  concavité  droite. 

En  résumé,  le  cas  que  nous  venons  de  rapporter  est  défini  par  trois  carac¬ 
tères  cliniques  essentiels  : 

1°  Des  troubles  trophiques  symétriques  des  extrémités  inférieures  ; 

2°  Des  troubles  sensitifs  à  type  syringomyélique  dans  le  même  territoire  ; 

‘,i°  Un  spina-bifida  sacré. 

L’enquête  étiologique  révéle  une  autre  donnée  importante,  c’est  le  ca¬ 
ractère  à  peu  près  certainement  familial  de  l’alfection.  Nous  ne  pouvons 
apporter  sur  ce  point  une  certitude  absolue,  car  l’enquête  menée  auprès 
des  parents  du  malade  a  été  peu  fructueuse.  On  ne  peut  avoir  aucun  ren¬ 
seignement  sur  le  père,  et  la  mère  a  refusé  tout  examen  aussi  bien  d’elle- 
même  que  des  enfants  qu’elle  a  dans  un  second  ménage. 

Toutefois,  l’un  de  ceux-ci  a  souffert  également  de  maux  perforants  plan¬ 
taires,  et,  ayant  pu  retrouver  trace  de  son  passage  à  l’hôpital,  nous  avons 
la  conviction  qu’il  est  atteint  de  la  même  maladie  que  son  demi-frère, 
ce  qui  constituerait  la  preuve  d’une  hérédité  du  côté  maternel. 

Cet  enfant,  le  jeune  E...  F...  actuellement  âgé  de  Ib  ans,  est  atteint  de¬ 
puis  un  an  de  troubles  trophiques  consistant  en  ulcérations-arrondies  à 
bords  nets  siégeant  à  la  face  externe  des  deux  jambes  et  à  la  face  plan¬ 
taire  du  talon  gauche,  celle-ci  étant  la  première  en  date  (1). 

L’examen  neurologique  a  montré  l’intégrité  de  la  force  musculaire  et 
des  réllectivités  tendineuse  et  cutanée.  Par  contre,  la  sensibilité  a  paru 
fortement  diminuée  aux  jambes  et  aux  pieds. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  a  été  négative  et  un  traitement  par 
le  sulfarsénoben/.ol  n’a  pas  modifié  les  ulcérations.  Une  biopsie  pratiquée 
sur  l’une  de  ces  dernières  n’a  montré  qu’une  lésion  banale  sans  éléments 
parasitaires  ni  images  de  tuberculose  cutanée. 

(1)  Nous  devons  les  renscigtieinenls  concernant  le  jeune  IC...  F...  ù  l’amabilité  de 
•M.  le  D®  Sorrel,  que  nous  tenons  à  remereicr  ici. 
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Une  artériographie  n’a  pas  fourni  de  renseignements  utiles.  L’étude  des 
indices  oscillométriques  a  décidé  une  réduction  nette  de  l’amplitude  des 
oscillations  aux  membres  supérieurs  surtout  à  gauche,  réduction  moins 
marquée  toutefois  que  cliez  notre  malade. 

Enfin,  la  radiographie  des  pieds  a  révélé  des  altérations  du  squelette  du 
4®  orteil  droit.  Il  serait  fort  important  de  savoir  si  cet  enfant  n’est  pas, 
noinnne  son  demi-frère,  porteur  d’un  spina-bifida  occulta,  hypothèse  qui 
nous  paraît  fort  plausible. 


Si  l’on  compare  notre  observation  de  1929  et  celle  que  nous  rapportons 
aujourd'hui,  on  ne  peut  qu’être  frappé  des  analogies  extrêmes  qu’elles 
présentent.  Il  s’agit,  à  n’en  pas  douter,  de  la  même  maladie,  et  notre  con- 
■viction  est  encore  renforcée  par  l'étude  d’un  troisième  cas  plus  important 
par  le  nombre  de  sujets  atteints  dans  la  même  famille  et  que  nous  appor¬ 
terons  ultérieurement  à  la  Société. 


Cette  affection  comporte  deux  symptômes  cliniques  essentiels  :  des 
troubles  trophiques  et  des  troubles  sensitifs  tous  deux  débutant  et  de¬ 
meurant  ])rédominants  aux  membres  inférieurs. 

Les  troubles  trophiques  se  manifestent  d’abord  par  des  maux  perforants 
plantaires  évoluant  par  périodes  alternées  de  cicatrisation  et  d’activité, 
chacune  d’elles  pouvant  durer  plusieurs  mois.  Plus  tard,  se  révèlent  des 
nstéo-arthropathies  que  nous  avons  vues  prédominer  sur  le  squelette  de 
E  moitié  antérieure  du  pied,  phalanges,  métatarse  et  partie  antérieure  du 
larse.  Dès  lors  commencent  les  mutilations  soit  spontanées  (chute  de  pha¬ 
langes,  élimination  de  fragments  de  métatarsien  parle  mal  perforant),  soit 
chirurgicales  et  nécessitées  par  des  poussées  infectieuses  partant  des  ul¬ 
cérations  plantaires. 

U  est  à  remarquer  que  ces  troubles  trophiques  sont  fort  bien  tolérés  et 
•^apportent  aux  malades  qu’une  gêne  fonctionnelle  relativement  modérée. 
E  Un  d’eux,  Michel  G...,  continuait  à  exercer  sa  profession  de  coiffeur  qui 
mi  imposait  de  longues  stations  debout.  Le  jeune  R.  R...  marche  et 
court  sans  paraître  souffrir  le  moins  du  monde. 

Ea  topographie  qu'adoptent  ces  lésions  est  intéressante  à  considérer. 
’Ous  les  avons  toujours  observées  aux  membres  inférieurs  et  presque 
toujours  très  distales  à  la  plante  des  pieds  et  au  squelette  de  l'avant-pied. 
Une  seule  fois,  il  existait  des  troubles  trophiques  des  mains  ;  c’était  chez 
c  frère  de  Michel  G...  que  nous  n’avons  pas  examiné  et  chez  qui  ces 
csions  avaient  été  photographiées  peu  de  temps  avant  la  mort. 

Les  troubles  trophi([ues  paraissent  être  bien  souvent  bilatéraux.  Le 
cere  de  Michel  G...  en  portait  aux  deux  pieds  et  aux  deux  mains. 

Michel  G...  était  atteint  d'un  mal  perforant  plantaire  droit  et  d’une 

formation  du  pied  gauche  évoquant  l’arthropathie  médio-tarsienne. 

Lejeune  E.  F...  souffre  d’ulcérations  aux  deux  jambes.  Ghez  son  demi- 
ccre  R.  R,..^  Jg  caractère  de  symétrie  paraît  porté  au  maximum.  En  effet. 
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il  n’cst  pas  que  les  ulcérations  plantaires  qui  le  possèdent,  et  si  l’on  con¬ 
sidère  les  radiographies  des  pieds  on  remarque  que  les  lésions  ostéo-ar- 
thropatliiques,  quoique  plus  prononcées  à  droite,  ont  des  deux  côtés  leur 
maximum  à  la  partie  interne  de  l’avant-pied,  métatarse  et  phalanges. 

Le  second  symptôme  essentiel  consiste  dans  une  alléralion  dissociée  de 
la  sensibilité  à  type  syringomyéliqiie.  En  ell'et,  chez  nos  deux  malades, 
M.  G.  et  R.  R.,  la  sensibilité  superficielle  tactile  était  partout  conservée,  de 
même  que  la  notion  de  position  et  le  sens  stéréognostiquc  ;  par  contre,  il 
existait  dans  certaines  zones  d’élection,  une  diminution  de  la  sensibilité 
douloureuse  au  pincement  et  à  la  piqûre  et  une  altération  de  Insensibilité 
au  chaud  et  au  froid  allant  jusqu'à  la  thermo-anesthésie. 

Chez  ces  deux  malades,  les  troubles  sensitifs  affectent  une  topographie 
identique  qui  se  superpose  de  la  façon  la  plus  nette  à  celle  des  troubles 
trophiques.  La  thermo-anesthésie  a  son  maximum  à  la  plante  du  pied,  et 
s’étend  en  diminuant  progressivement  jusqu’à  la  cheville  chez  l’un,  jus- 
ciu’au  tiers  inférieur  du  mollet  chez  l’autre.  La  limite  supérieure  de  ces 
troubles  ne  varie  guère  à  plusieurs  examens  successifs  ;  elle  paraît  sen¬ 
siblement  circulaire  sans  présenter  toutefois  une  netteté  linéaire. 

Il  est  à  noter  que  dans  ces  deux  cas  nous  avons  pu  relever  des  troubles 
sensitifs  du  même  type,  mais  d’une  intensité  très  réduite  aux  membres 
supérieurs  où  ils  intéressent  la  face  palmaire  des  doigts,  ceci  en  l’absence 
de  toute  lésion  trophique,  même  à  l’examen  radiographique. 

A  côté  de  ces  deux  symptômes  essentiels,  il  faut  placer  les  troubles 
vaso-moteurs  qui  ne  sont  pas  sans  intérêt.  Chez  notre  malade  R.  R., 
l'indice  oscilloinétrique  relevé  au  mollet  et  à  la  cheville  est  nettement 
plus  faible  que  celui  que  l’on  trouve  aux  membres  supérieurs,  et  la  dimi¬ 
nution  est  plus  accusée  du  côté  où  prédominent  les  troubles  trophiques. 
11  en  était  de  même  chez  son  demi-frère  E.-F. 

Toutefois,  les  pieds  ne  sont  pas  anormalement  froids,  et  leurs  tégu¬ 
ments  ont  une  coloration  normale  ;  les  battements  de  la  pédieuse  et  de 
la  tibiale  postérieure  sont  nettement  perceptibles  et  jamais  nous  n’avons 
observé  de  lésion  d’aspect  purement  sphacélique. 

Il  importe  enfin  de  retenir  un  dernier  groupe  de  constatations,  celles-ci 
de  caractère  négatif  ;  ce  sont  l’intégrité  de  la  force  muscularire,  l’absence 
d’amyotrophies,  la  conservation  des  réllexes  périostés  et  tendineux, 
l’absence  de  troubles  de  la  réflectivité  cutanée,  le  défaut  de  douleurs  spon¬ 
tanées  et  provoquées  lorsqu’il  n’existe  pas  de  poussée  infectieuse,  le 
manque  de  troubles  sphinctériens  et  génitaux,  enfin  les  résultats  normaux 
que  fournit  l’examen  du  licpiide  céphalo-rachidien. 


Les  caractères  cliniques  que  nous  venons  de  préciser  brièvement  nous 
paraissent  conduire  de  façon  inéluctable  au  diagnostic  anatomique  de 
lésion  médullaire  lombo-sacrée,  prédominant  dans  les  segments  L5  et 
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Si,  et  située  probablement  dans  la  partie  médiane  ou  paramédiane  de 
la  moelle. 

Nous  ne  pouvons  apporter  de  certitudes  sur  la  nature  de  cette  lésion. 
Nous  savons  toutefois  que  toutes  les  recherches  biologiques  d’une  étio¬ 
logie  infectieuse  ou  parasitaire  sont  demeurées  négatives.  De  plus,  nous 
versons  pour  la  seconde  fois  au  débat  un  cas  familial  ;  aussi  croyons- 
nous  pouvoir,  comme  en  1929,  nous  arrêter  au  diagnostic  probable  de 
syringomyélie  lombo-sacrée. 

Il  ne  faut  pas  dissimuler  quelles  réserves  doivent  entourer  ce  diagnos- 
bc  purement  clinique,  en  raison  surtout  du  caractère  exceptionnel  de 
notre  observation  à  laquelle  nos  recherches  bibliographiques  ne  nous  ont 
révélé  aucun  cas  strictement  comparable. 

Tout  d’abord,  la  syringomyélie  lombo-sacrée  est  une  affection  rare, 
niême  en  dehors  de  tout  caractère  familial  et  de  dystrophie  vertébrale. 

.  Quand  au  tableau  clinique  s’ajoute  le  caractère  familial,  les  observations 
*ieviennent  tout  de  suite  exceptionnelles  et  nous  ne  croyons  pouvoir  retenir 
comme  telles  que  celles  de  Bruns  (1903),  Oehlecker  (1909),  Clarke  et 
Groves  (1909),  Goebel  et  Runge  (1917),  Schultze  (1917),  Guillain  et  Thé¬ 
venard  (1929),  Wagner  (1932). 

Parmi  ces  sept  observations  de  syringomyélie  lombo-sacrée  familiale 
probable  (aucune  n’est  accompagnée  d’examen  anatomo-pathologique),  il 
U  en  existe  pas  dans  lesquelles  ait  été  découvert  un  spina-bifida,  soit  que 
recherche  ait  été  omise  ou  non  mentionnée,  soit  que  cette  recherche 
été  négative  et  que  l’absence  du  spina-bifida  ait  été  contrôlée  par 
I  examen  radiographique  (observations  de  Schultze,  de  Guillain  et  Thé¬ 
venard  et  de  Wagner). 

C’est  pourquoi  le  cas  que  nous  apportons  aujourd’hui  apparaît,  d’une 
P^rt,  bien  réellement  exceptionnel  et,  d’autre  part,  fort  important  au  point 
^le  Vue  nosographique.  L’existence  d’un  spina-bifida  sacré  nous  semble, 
Cil  effet,  un  argument  précieux  en  faveur  du  diagnostic  de  syringomyélie 
rornbo-sacrée  familiale,  que  l’on  peut  toujours  contester  en  l’absence  de 
preuve  anatomique.  Il  suffit  pour  le  démontrer  de  rappeler  les  observa- 
tions  de  Dufour,  de  Klippel  et  Feil,  de  Cantaloube  et  Ficherai,  de  Turn- 

'ih»  de  Leveuf,  dans  lesquelles  l’examen  anatomique  a  pu  montrer 
^ssociées  à  la  malformation  vertébrale  des  lésions  médullaires  quelque- 
très  étendues  et  comportant  des  cavités  syringomyéliques  creusées 
®cit  dans  le  tissu  médullaire,  soit  dans  une  gliomatose  axiale. 

Ces  importantes  observations  anatomo-cliniques  nous  paraissent  ren- 

i"®  très  vraisemblable  l’existence  de  la  syringomyélie  lombo-sacrée 
notre  cas,  comme  dans  ceux  de  Camauer  et  Campiglia  et  de  Cha- 
Vany  et  Thiébaut,  où  manque  le  caractère  familial  mais  où  l’association 
syndrome  neurologique  et  de  la  malformation  vertébrale  est  réalisée 
laçon  identique. 

l'ravail  du  service  du  Léchelle. 

A.  Chavany.  —  La  communication  de  mon  ami  Thévenard  m’inté- 


SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOOIE  DE  PAUIS 


resse  tout  particulièrement,  car  il  y  a  deux  ans  exactement  j’ai  rapporté 
ici  mèmeavec  F.Thicbaut  un  cas  de  syringomyélie  lombo-sacrée  chez  un 
enfant  de  11  ans  où  j’avais  noté  l’existence  d’un  spina-bifida  occulta  por¬ 
tant  sur  SI,  ce  qui  est  de  constatation  assez  banale,  commevientde  le  dire 
Haguenau,  mais  interrompant  aussi  très  nettement  l’arc  postérieur  de  L5 
sur  ce  qui  est  de  constatation  beaucoup  moins  fréquente.  La  présence 
de  cette  malformation  osseuse  me  paraît  importante  à  retenir  dans  cette 
variété  rare  —  mais  non  exceptionnelle  —  de  syringomyélie  basse,  car 
elle  plaide  nettement  en  faveur  de  la  théorie  qui  admet  une  anomalie  de 
développement  médullaire.  Cette  manière  de  voir  est  étayée  sur  les  diffé¬ 
rences  très  nettes  de  résultats  fournis  par  la  radiothérapie  bien  conduite 
dans  le  traitement  des  syringomyélics  suivant  la  localisation  du  processus 
générateur.  En  effet,  ces  résultats  sont  souvent  très  intéressants  dans  la 
variété  cervico-dorsale  stoppant  le  processus  gliomateux  —  le  plus  sou¬ 
vent  en  cause  ici  —  fixant  l’aH'ection  et  enfaisant  mèmerégresserun  certain 
nombre  de  signes.  De  l’avis  de  la  plupart  des  auteurs,  et  de  nous  meme, 
ces  résultats  sont  nuis  dans  la  variété  basse  lombo-sacrée,  n’empêchant 
en  aucune  façon  la  marche  par  poussées  évolutives  inllammatoires  des 
accidents  qui  aboutit,  par  l’accentuation  des  troubles  trophiques,  à  des 
délabrements  souvent  considérables  et  à  des  amputations  échelon- 

Ce  qui  me  fait  penser  encore  davantage  qu’on  est  en  i)résence  de  mal¬ 
formations  congénitales  de  l’extrémité  inférieure  de  la  moelle  épinière, 
c’est  qu’on  enregistre  des  troubles  trophiques  analogues,  avec  des  aré- 
flexics  et  des  perturbations  sensitives,  chez  des  sujets  porteurs  d’énormes 
spina-bifida  avec  méningocèle.  Je  suis  actuellement  le  cas  d’une  jeune 
fille  qui  présente  un  tel  ensemble  clini([ue  et  qui  a  été  opérée  d’un  ménin¬ 
gocèle  lombo-sacré  avec  spina-bifida.  Dans  les  cas  de  cette  catégorie  la 
dissociation  syringomyéliquc  paraît  être  le  fait  d’une  porose  médullaire 
malformative  et  primitive  très  dissemblable  de  la  gliose  syringomyé- 
lique  habituelle.  Il  s’agit  de  lésions  de  nature  toute  différente  ;  seul 
leur  siège  identique  dans  la  substance  médullaire  crée  une  symptomato¬ 
logie  superposable.  Le  mystère  —  et  qui  le  reste —  est  que  dans  ces  cas 
congénitaux  l’apparition  des  signes  s’opère  à  une  période-  relativement 
éloignée  de  la  naissance,  le  plus  souvent  dans  l’enfance  et  ([uelquefois  seu¬ 
lement  à  l'âge  adulte. 


Un  cas  de  macrogénitosomie  gynandre,  par  M.  11.  Soriuol  et 

\Imo  SoRREL  DeJERINE. 

J’ai  l'honneur  de  vous  présenter,  au  nom  de  M™®  Sorrel-Dejerine  et 
au  mien,  un  enfant  qui  offre  quelques  particularités  intéressantes. 

Il  est  nù  lo  t'''  scptcmlire  I03ü,\il  a  donc  4  uns  et  .0  mois,  et,  conimc  vous  pouvez 
vous  en  rendre  compte,  il  u  lu  luille  d’un  enfant  de  9  à  Id  uns.  Les  organes -génitaux 


il 
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externes  sont  anormalement  développés  et  le  pubis  est  recouvert  de  poils  aussi  longs 
fiu’abondants  {1).  C’est  un  macro géniiosomc. 

D’autre  part,  il  a  toute  l’apparence  extérieure  d’un  garçon,  dont  la  verge  serait 
anormalement  volumineuse.  Il  figure  comme  garçon  sur  le  registre  de  l’état  civil  et  scs 
parents  l’ont  conduit  dans  mon  service  en  me  demandant  de  l’opérer  d’un  liypospadias. 
Dr,  il  n’a  pas  de  testicules,  mais  bien  des  ovaires  et  un  utérus.  C’est  une  fille,  c’est  un 
Ognandre. 

Il  réunit  donc  ces  doux  anomalies,  dont  chacune  est  déjà  par  clle-niéme  assez  rare  : 
est  loul  à  la  /ois  macro  géniiosomc  cl  gijnandrc. 

Son  père  et  sa  mère  sont  bien  portants,  ses  grands-parents,  ses  oncles,  tantes,  n’on  ' 
présenté  aucune  anomalie.  Il  appartient  à  une  famille  de  4  enfants,  dont  2  sont  plus 
âgés  que  lui  et  bien  portants,  dont  le  3“  est  mort  à  3  mois  à  avec  une  malformation 
génitale  ;  il  était  hypospade,  dit  la  mère.  Mais  l’enfant  que  je  vous  présente  nous  a  été 
adressé  avec  le  même  diagnostic. 

Il  est  né  à  terme  ;  il  pesait  G  livres  1/2.  L’accouchement  tut  simple,  la  sage-femme 
'esita  sur  le  sexe  et  aurait  volontiers  considéré  l’enfant  comme  tille  car  les  grandes 
levres  encapuchonnaient  légèrement  la  verge.  Mais  un  médecin  ne  fut  pas  de  son  avis 
l’enfant  fut  déclaré  comme  garçon.  Par  un  heureux  hasard,  on  lui  donna  le  nom 
bisexué  de  Claude  que,  malgré  son  changement  d'état  civil,  il  va  pouvoir  garder. 

Pendant  sa  première  enfance,  il  fut  assez  cliotit  ;  vers  la  fin  de  la  première  année,  il 
®drait  présenté  des  convulsions  avec  troubles  oculaires  sans  mouvements  cloniques, 
àutant  qu’on  peut  le  faire  préciser  rétrospectivement  à  la  mère.  11  eut  sa  première 
dent  à  4  mois,  ce  qui  est  précoce,  marcha  vers  14  mois  et  commença  à  parler  vers 
8  mois,  ce  qui  est  à  peu  près  normal.  A  jiart  quelques-unes  des  maladies  ordinaires 
®  l’enfance,  rougeole,  coqueluche...,  il  eut  toujours  une  santé  satisfaisante  et  un  déve- 
°Ppcment  intellectuel  absolument  régulier  ;  il  est  même  actuellement  très  éveillé  pour 
Son  âge.  Mais,  vers  la  fin  de  la  première  année,  la  mère  vit  apparaître  quelques  poils 
Sur  le  pubis  ;  la  verge  (puisque  l’enfant  était  considéré  comme  gardon)  prit  un  dévelop¬ 
pement  anormal  et  la  taille  s’accrut  très  vite,  de  telle  sorte  que  dès  la  2<'  année,  l’en- 
®ut  était  notablement  plus  grand  qu’un  enfant  de  sou  âge.  Depuis  sa  croissance 
^normale  a  continué. 

Actuellement,  sa  taille  est  de  123  cm.  5  (ce  (jui  est  la  taille  d’un  enfant  do  9  ans), 
U  ors  qu’un  enfant  de  4  ans  a  en  moyenne  95  cm.  Il  pèse  22  kg.  500  (ce  qui  est  le  poids 
'doyen  d’un  enfant  de  9  ans),  alors  qu’un  enfant  do  4  ans  1/2  pèse  en  moyenne 
'4  kg.  500. 

A^oici  maintenant  quehiucs  mensurations  qui  permettent  de  voir  que  le  dévcloppe- 
■dent  s’est  fait  de  façon  harmonirusc  : 

Circonférence  do  la  tête  :  49  cm. 

(1  périmètre  :  59  cm.  en  forte  inspiration  ;  55  cm.  en  forte  expiration  ;  longueur 

U  sternum  :  12  cm.  ;  longueur  do  la  base  do  l’appendice  xyphoïde  au  pubis  ;  25  cm. 
^^Membres  supérieurs  normalement  constitués  ;  apophyse  coracoïde  ;  pli  du  coude. 
Cm.  1/2  ;  pli  ju  comhi-pli  du  poignet  :  17  cm. 

Mains  ;  pli  du  poignet-extrémité  du  médius  :  12  em.  1/2. 

.  Icmbres  inférieurs  :  opine  iliaque  antéro-supérieurc-intorligne  tibial  :  35  cm.  ; 

'nterligne  tibial-malléole  péronière  :  28  cm. 

Pieds  ;  17  cm. 

^^•1  ai  fait  radiographier  les  os  des  membres  :  l'ossi/iculion  esl  celle  d’un  cn/anl  de  IG  à 
ons.  ,\u  poignet,  par  exemple,  tous  les  os,  y  compris  le  pisiforme  qui  apparaît  le  der- 
L  Sont  entièrement  ossifiés.  Les  épiphyscs  du  radius  et  du  cubitus  ont  à  peu  près  leur 
cloppemont  complet,  et  l’apophyse  styloïde  cubitale  est  bien  formée.  Le  point  bici- 
al  du  radius,  qui  doit  apparaître  do  14  à  18  ans,  a  déjà  effectué  sa  soudure  qu’il  ne 
cirait  faire  que  do  18  à  19  ans.  A  l’extrémité  inférieure  de  l’humérus,  le  point  épitro- 


!)  est  moins  apparent  maintenant  car  je  les  ai  fait  raser  pour  taire  une  laparo- 
c  ■'  y  a  15  jours,  mais  les  poils  étaient  très  longs  et  très  touffus. 
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cliléeii  est  très  développé,  mais  non  soudé  entièrement,  le  point  épieondylicn,  qui  ne 
devrait  apparaître  que  de  11  à  IB  ans,  fait  déjà  corps  avec  le  condyle,  qui  lui-môme  est 
à  peu  près  entièrement  uni  à  la  diaphyse. 

Au  membre  inférieur,  la  rotule  est  entièrement  ossifiée,  le  grand  et  le  petit  tro¬ 
chanter,  qui  se  soudent  vers  18  ans,'le  sont  à  peu  près  complètement.  Au  bassin,  tout  le 
)iourtüur  du  trou  obturateur  est  entièrement  ossifié  et  on  ne  distingue  plus  qu’à  peine 
le  cartilage  en  Y. 

Sans  multiplier  ces  exemples,  nous  pouvons  donc  dire  que  l’ossification  est  beaucoup 
plus  avancée  qu’on  ne  pourrait  le  penser  d’après  la  taille  de  l’enfant,  et  que  si  le  déve¬ 
loppement  s’est  fait  de  façon  harmonieuse,  il  n’est  pas  tout  à  fait  aussi  régulier  qu’il 
l’était  dans  les  cas  signalés  par  Pellizzi.  Cette  soudure  déjà  presque  complète  des  épi- 
Ijhyses  peut  faire  craindre  que  l’accroissement  de  la  taille  ne  se  poursuive  pas  pendant 
longtemps,  et  il  pourrait  bien  se  faire  que  cet  enfant,  si  anormalement  grand  mainte¬ 
nant,  soit  un  nain  plus  tard. 

Si  l’ossification  est  très  avancée,  la  denlilion  par  contre  est  celle  d'un  enfanl  de  4  ans  :  Ic-s 
20  dents  de  lait  sont  au  complet,  aucune  n’est  encore  tombée,  et  la  grosse  molaire 
(dent  do  6  ans)  n’est  pas  encore  apparue.  Cette  opposition  entre  le  dévelopjjement 
beaucoup  trop  précoce  du  système  osseux  et  la  dentition  qui  correspond  à  l’àge  de 
l’entant,  a  déjà  été  signalée  dans  les  travaux  princeps  de  Pellizzi  (1),  en  1910,  sur  la 
macrogénitosomie,  et  est  l’un  des  éléments  fondamentaux  du  syndrome  qui  porte  son 

Les  deux  autres  éléments  du  syndrome  de  macrogénitosomie  sont  le  développcmenl 
anormal  des  organes  génitaux  externes  et  V apparition  précoce  des  caractères  sexuels  secon¬ 
daires,  en  particulier  du  système  pileux. 

Le  développement  anormal  des  organes  génilaux  externes  est  ici  un  peu  dilliciie  à  apiirè- 
cier,  puisque  cet  enfant  eslgijnandre.  A  première  vue,  évidemment,  il  présente  une  verge 
qui  est  celle  d’un  garçon  pubère.  Elle  est  entourée  d’un  capuchon  préputial  ;  le  gland 
est  très  développé  et  sa  face  inférieure  présente  un  sillon  balanique  bien  creusé.  A  la 
base  de  la  lace  inférieure  du  pénis,  s’ouvre  un  orifice  qui  semble  être  le  méat  urinaire, 
et  on  [)ourrait  croire  qu’il  s’agit  d’un  hypospadias  ;  c'est  bien  en  effet  pour  que  je  l’opère 
d’un  hypospadias  que  l’enfant  m’avait  été  envoyé.  On  pourrait  d’autant  plus  croire 
<iu’il  s’agit  d’un  garçon  que  les  bourses  présentent  des  plis  transversaux,  que  leur  e.xci- 
tation  détermine  une  contraction,  à  la  vérité  unilatérale,  du  dartos,  et  que  l’e.xcitation 
du  gland  détermine  une  contraction  du  muscle  bulbo-cavcrneux. 

Mais,  on  regardant  de  plus  près,  on  trouve  des  anomalies  qui  m’ont  lait  émettre  des 
doutes  sur  le  sexe  de  l’enfant.  La  verge  présente  à  la  partie  inférieure  une  jralmure  qui 
la  recourbe,  ce  qui  n’a  pas  grande  valeur  puisque  c’est  la  règle  chez  les  hypospades. 
l,os  bourses  sont  plates  et  vides  de  lesticules,  ce  qui  jjourrait  s’expliquer  par  une 
double  cryptorchidie.  Mais  elles  se  prolongent  en  haut  par  deux  replis  qui  viennent  se 
réunir  au-dessus  de  la  base  de  la  verge.  Ce  signe  ne  suffit  pas  à  lui  seul,  comme 
M.  ündjredanno  y  a  insisté,  pour  affirmer  qu’il  ne  s’agit  pas  de  bourçes,  mais  de  coa¬ 
lescence  des  grandes  lèvres  ;  il  n’en  garde  pas  moins  une  certaine  valeur,  et  c’est  en  se 
basant  sur  lui  i|ue  j’ai  refusé  d’amener  le  méat  à  l’extrémité  do  la  verge  avant  d’avoir 
vérifié  le  sexe  de  l’enfant. 

L’exploration  d’un  canal  inguinal  a  montré  qu’il  était  vide.  Une  laparotomie  a  permis 
do  voir  deux  ovaires  et  deux  tronq)es  fort  bien  développés.  L’utérus  l’est  beaucoup 
moins  et  n’est  indiqué  par  un  léger  épaississement  du  ligament  large  ;  je  n’ai  pu  en 
sentir  le  col,  ni  voir  le  dôme  vaginal. 

Ce  sujet  est  donc  une  /ille,  mais  une  fille  dont  les  organes  génitaux  externes  sont 
très  anormalemct  développés  ;  le  deuxième  élément  du  sgndrome  de  Pellizzi  existe- 

Le  troisième  élément  de  ce  syndrome,  le  développement  anormal  du  sijslème  pileux, 
est  particulièrement  évident.  Tout  le  pubis  est  recouvert  d’une  abondante  toison,  en 
arrière  les  poils  s’élendent  de  chaque  côté  des  replis  génitaux  jusipi’à  la  région  anale 


(1)  Pellizzi.  Iliv.  ital.  di  nnirnpal.  psic.  e  elcllrol.,  1910,  t.  111,  p.  193  et  250. 
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nu’ils  pnloiirent  comme  ils  le  font  chez  les  garijons,  mois,  Inléralc'monl,,  ils  n’arrivenl 
pas  jus([u’aux  replis  inguinaux  et,  en  avant,  ils  ne  remontent  juis  sur  la  ligne  blanche, 
ce  qui  est  la  disposition  féminine. 

Ce  (lévoloppemcnt  anorinai  du  système  pileux  est  strictement  limité  à  la  région  géni¬ 
tale,  car  les  quelques  poils  (pie  l’on  trouve  .sur  les  membres  et  à  la  face,  sur  la  lèvre  supé¬ 
rieure,  peuvent  se  voir  chez  tous  les  enfants  :  les  aisselles,  en  particulier,  de  même  que 
les  seins,  sont  glabres.  Il  ne  s’agit  donc  pas  de  ce  que  M.  Apert  (1)  a  décrit  sous  le  nom 
^'hirsulisme,  d’autant  qu’il  niampie  les  deux  autres  signes  qui  caractérisent  l’hirsu- 
tisme  :  les  varf/elnri’n  et  Vudiposilé.  C’est  simplement  le  iroisinne  élimenl  du  nundrome  de 
Pellizzi.  L’enfant  est  bien  un  type  de  macrogénitosome  gynandre. 


Bien  des  problèmes  se  posent  à  son  sujet.  A  cpioi  tout  d’abord  peut- 
on  attribuer  ces  curieuses  anomalies  ? 

La  macrogénitosomie  a  déjà  été  étudiée  ici.  On  est  d'accord  pour  la 
séparer  des  autres  troubles  de  la  croissance  :  gigantisme  et  acromégalie 
fine  l’on  croit  en  rapport  avec  une  lésion  du  lobe  antérieure  de  Vhijpo- 
pht^se. 

La  macrogénitosomie,  elle,  avait  été  considérée  par  Pellizzi  (2)  en  19](), 
comme  en  rapport  avec  une  lésion  de  Y  épiphyse.  Cette  opinion  fut  et  est 
encore  admise  par  de  nombreux  auteurs;  elle  est  défendue  par  Sézary  (d) 
flans  son  article  du  Nouveau  Trailé  de  Médecine,  ci,  dans  la  récente 
nionograpbie  qu’il  consacra  à  l’épiphyse,  .lean  Calvet  (de  Toulouse)  (4) 
eite  à  ce  sujet  une  bibliographie  importante.  Mais  elle  est  fort  discutée  ; 

1931,  MM.  Heuyer,  Lhermitte  et  M*'®  Vogt  (5)  ont  relaté  ici  une  obser- 
"vation  de  macrogénitosomie  ;  ils  avaient  demandé  à  M.  de  Martel  d’aller 
explorer  l’épiphyse  ;  cette  épiphyse  était  intacte,  et,  l’enfant  ayant  suc¬ 
combé,  ils  purent  faire  son  autopsie  et  virent  qu’il  s’agissait  chez  lui 
fl  une  tumeur  des  liibercules  mainillaires  et  de  la  réyioii  infundibulo-tiibé- 
^ieniie. 


Se  souvenant  alors  que  Globuset  Silbert  (6),  sur  7  tumeurs  de  la  glande 
Pméale,  n’avaient  trouvé  qu’un  cas  de  macrogénitosomie,  ils  purent  dire 
que  ce  syndrome  était  plutôt  en  rapport  avec  une  tumeur  des  tubercules 
fuamillaires  et  delà  région  voisine  qu’avec  une  lésion  de  l’épiphyse. 

Quelques  mois  plus  tard,  en  1931  également,  MM.  André-'^l'homas  et 
Henri  Schaell'er  (7)  rapportèrent,  toujours  à  notre  Société,  un  autre  cas 


,.  (I  )  Apeiit.  Uyslrophips  on  roUiLion  avec,  dos  hisioi 
Usine  et  progeria  {liull.  .Sac.  Pédinlrie,  yo  décembre  1 
siJtibme  [Bull.  Suc.  Méd.  llûp.,  Un  janvier  l'.lér»,  ji.  13 
*)  Pellizzi.  Lun.  cil. 

,  (3)  Sêzahy.  Palliologie  do  la  glande  pinoalo.  Nuu, 

‘''“'t.,  t.  VIII,  p.  10(1.  ■ 

4  .lean  Calvet.  I.^npiphiisn.  Baillière,  édit.,  Paris. 

.  (■"')  G.  IlEuvnn,  .1.  LnnnMiTTE,  de  Mautel  et  M>" 

Uosomie  précoce  iié  à  un  é|)endymogliüme  de  la 
'fi:°Hiqun,  l.  Il,  n»‘3,  août  1031,  p.  104. 

,„'y)  J.  Glohus  et  S.  Silheut.  .Icc/i.  ul  Nenroloijij  and  Psiichialni,  vol.  XXV,  n“  ô, 

1321,  p,  <,.37.  ■'  ■  ’ 

vjy)  ANimÉ-'liioMAS  et  11.  .Sr.iiAEi'i  Eii.  Un  cas  do  macrogénilosomic  précoce  avec 
lyilrocépludie,  lésions  inflammatoiros  do  la  |■égioIl  infi  iidibulo-lnliérienne  et  syiu- 
Ohyses  cervicales  triméningéos,  sans  néoiilasme  inlracranion.  linrue  neuruloginun. 
"•^ance  du  r,  novembre  1031,  p.  .ÔOâ. 
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(le  macrogénitosomie  chez  un  enfant  qui  ne  présentait  aucune  tumeur 
cérébrale,  mais  seulement  une  hydrocéplialie  importante. 

Par  ailleurs,  M.  Apert  (1),  (jui  s’est  beaucoup  intéressé  à  cette  ques¬ 
tion,  a  rapporté  dans  un  mémoire  fort  documente  de  nombreux  cas  gla¬ 
nés  dans  la  littérature  mondiale  et  qui  prouvent  que  la  macrogénitosomie 
coïncide  souvent  avec  une  tumeur  de  la  partie  corticale  des  capsules  surré¬ 
nales.  Pour  lui,  c’est  cette  corlico-surrénalile  qui  doit  être  considérée 
comme  la  lésion  babitueile  de  la  macrogénitosomie.  Ces  travaux  de 
M.  Apert  sont  d’autant  plus  intéressants  qu’il  a  pu  montrer  que  suivant 
l’époque  à  laquelle  se  développaient  ces  tumeurs  cortico-surrénales,  elles 
entraînaient  des  anomalies  un  peu  différentes  :  de  Vbirsulisme,  lors¬ 
qu’elles  surviennent  chez  des  adultes,  comme  dans  le  cas  rapporté  par 
M.  Mauclaire  (2)  (ce  sont  alors  des  femmes  à  barbe  ou  des  bommes- 
ebiens)  ;  de  la  macrogénitosomie  simple,  si  elles  surviennent  chez  des 
enfants  ;  de  la  macrogénitosomie  compliquée  d'hermaphrodisme,  si  elles 
surviennent  au  s/a(/e  ambrgonnaire.  C’est  une  hypothèse  ([ui  ici  paraît  par¬ 
ticulièrement  séduisante. 

Ces  deux  groupes  d’hypothèse  (lésions  cérébrale  ou  lésions  surrénales) 
ne  s’opposent  peut-être  pas  autant  qu’elles  le  paraissent  tout  d’abord, 
puisc[ue  l’on  admet  aujourd’hui  l’interdépendance  de  toutes  les  glandes  à 
sécrétions  internes  et  l’existence  de  complexes  hormonaux. 

Notons  d’ailleurs  que  M.  André-Thomas  a  eu  l’obligeance  de  chercher 
s’il  existait  chez  notre  malade  des  signes  de  tumeurs  cérébrales  :  il  n’en 
a  trouvé  aucun  ;  le  fond  de  l'œil  est  normal,  l’enfant  ne  présente  aucune 
déficience  intellectuelle,  aucun  trouble  moteur  ni  sensitif. 

M.  Apert  a  bien  voulului  aussi  examiner  eet  enfant  ;  on  ne  sent  aucune 
tumeur  surrénale.  Dans  l’un  de  ses  cas,  la  radiographie,  en  montrant  un 
abaissement  d’un  rein,  lui  avait  permis  de  supposer  l’existence  d’un  sur- 
rénalome  et  d’instituer  un  traitement  radiotliérapicpie  (|ui  fut  suivi  de 
succès  (11;.  Ici,  la  radiographie  ne  donne  pas  d’indication  précise. 

Nous  sommes  donc  pour  notre  malade  réduits  à  des  hypothèses. 

Reste  maintenant  à  se  demander  ce  (pi  il  faut  faire  pour  lui. 

Aucune  intervention  sur  le  système  nerveux  central  ou  sur  les  surré¬ 
nales  ne  nous  semble  indi(|uée,  puisque  tous  nos  examens  ont  été  néga¬ 
tifs  et  que  l'enfant  en  somme  se  |)orte  fort  bien. 

Faut-il,  dans  un  autre  ordre  d’idée,  essayer  de  lui  donner  les  attributs 
du  sexe  qui  est  le  sien  ?  M.  Ombrédanne  (4)  a  longuement  et  minutieu¬ 
sement  étudié  cette  question  à  la  Société  de  (ihirurgie,  et,  dans  un  article 

(1)  ,\Pi.:i.T.  Loc.  r.il. 

(2)  .'•o,:.  .\al.dc  I'.)  itiai  11,20.  p.  7110. 

(3)  Apian-  et  IJuüost.  Tunieiii-  siiiTéiiiile  iliiit-OHisI i(|iiéc  tirs  précocement.  lUHro- 
cessioii  i>iO'  la  railiotliéi-apie.  .Soc.  mcV/.  di's  llùidUiiu,  4  iioveiiilire.  11), 32,  p.  1421. 

1)  (J.Mitio^iuA.NNi;.  Itii  liermaphnKlite  Kymimh-oï.le  parfait.  Ilnll.  .Soc.  Chir.,  n"  a, 
1 1  février  1 11.33,  p.  237. 

Ifnc  jeune  lille  dans  une  situation  ilillicile.  I  lermapliroilite  f'ynandroïde  parfait- 
l’ressc  nuhliridc,  n'>2l,  lô  mars  111.33,  fi.  41. 
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de  la  Presse  médicale,  il  a  montré  combien  ce  problème  était  complexe 
au  point  de  vue  social  ;  je  n’abuserai  pas  de  votre  temps  en  le  dévelop¬ 
pant  maintenant.  Il  me  semble  que  nous  devons  ici  ; 

1°  Faire  changer  l’état  civil  ; 

2“  Essayer,  si  possible,  de  refaire  à  l’enfant  un  vagin;  nous  l’étudions  à 
ce  point  de  vue.  Nous  cherchons  à  savoir  en  particulier  s’il  existe,  ce  que 
je  crois,  une  cavité  derrière  les  grandes  lèvres  accolées,  et  nous  espé¬ 
rons  pouvoir  compléter  plus  tard  notre  observation. 


Névrite  hypertrophique  familiale,  par  iAIM.  Maurice  Villaret, 
J.  Haguenau  et  P.  H.  Klotz. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d’observer  dans  la  même  famille  —  comme 
‘lest  d’ailleurs  de  règle  —  plusieurs  cas  de  névrite  hypertrophique.  Cette 
afiection  est  assez  rare  pour  que  nous  rapportions  ici  le  détail  de  ces 
observations,  d’autant  plus  que  l’on  y  trouvera  certains  symptômes  qui 
oe  sont  pas  relatés  habituellement  dans  cette  maladie. 

L  affection  a  frappé  le  malade  que  nous  vous  présentons,  ainsi  que  son 
père  et  l’un  de  ses  frères  ;  comme  nous  le  verrons,  elle  semble  avoir 
atteint  aussi  sa  grand’mère. 

Voici  d’abord  l’observation  de  notre  malade  : 

Jean  Laur...,  de  ‘Z(i  ans,  entre  5  l’hôpital  Xecker  i.our  des  crises  douloureuses 
*  ‘Nominales  (pii  sont  liées  it  un  trouble  de  l’évacuation  gastro-duodénalc,  comme  le 
prouvent  les  examens  cliniques  et  les  éjireuves  radiologiques  sur  lesquels  nous  n’insis- 
Ohs  p.is  lei.  viais  frappes  d’emblée  par  son  habitus  extérieur,  nous  avons  découvert 
<hez  lui  l’existence  de  tout  un  ensemble  de  symiitc’inies  nerveux. 

^  tJ('‘s  l’examen,  on  est  frappé  par  ,1’aspect  général  du  malade.  11  est  petit  (I  m.  58). 

■  aféfe  présente,  un  front  large,  un  crâne  très  déveloiipé  ;  le  ne/,  montre  une  déforma- 
'«n  en  rapport  avec  un  traumatisme  survenu  à  l’iige.  de  trois  ou  ipiatre  ans  ;  son 
l^'sage  est  pâle,  la  bouche  garnie  de  dents  en  mauvais  état.  Disons  tout  de  suite  ipi’i’i  la 
‘'*'Rogr.iphie,on  ne  note  pas  d’anomalie  marquée  desosdu  crâne,  sauf  cependant  une 
|'>at''ilante  de  la  corticale  qui  est  très  épaisse  par  endroits  et  assez  mince  par  d'autres, 

'  1  existence  d’empreintes  cérébriformes  marquées  au  niveau  de  l’os  frontal  et  des 

''«UX  pariétaux,  sans  autre  anomalie. 

‘-e  (pli  fi-iipp,,  surtout,  c’est  l’existence  d’une  amyotrophie  très  nette  des  extrémités, 
s’accomimgne  d’un  pied  creux  ballant  bilatéral. 

^^UX  innnhrcH  mpérUun,  ratro[diic  frappe  l’extrémité  distale  ;  elle  n’aiiiiarait  nulle- 
‘®Rl  au  niveau  de  la  racine  dé  l’i'qiaule  ni  au  niveau  des  muscles  du  bras,  pour  être 
‘haxiina  an  niveau  des  muscles  de  la  main,  portant  d’une  faipm  globale  sur  toute  l’ex- 
^^'^emité,  Irappant  l’éminence  thénar,  les  éminences  hypothénar,  les  interosseux.  Cela 
'  ''nne  a  la  main  un  asjiect  particulier  de  main  plate,  mais  il  n’existe  pas  d'autres  défoi- 
siions.  I.a  raitiographie  que  nous  avons  fait  prati((uer  du  s([uelette  lii's  membres  su- 
h  rieurs  ne  montre  [las  de  modifications  importantes  de  la  structure  osseuse  ;  cej>en- 
surt  ’  '•''■S  humérus,  on  constate  une  certaine  courbure  de  l’os,  marqui'e 

'  '  Oht  à  l'union  du  tiei’s  moyen  et  du  tiers  inférieur. et  un  élargissement  notable  dn 
'  '"‘al  médullaire. 

me;aé/e,s'  in/rricurs,  h  iiartie  iiroximalc  du  membre  est,  elle  aussi,  respectée.  Du 
uins,  ce.  sont  surtout  les  muscles  de  la  jambe  qui  sont  atteints  et  plus  parliciilièremeut 
'•'"x  <lc  la  logr,,  autéro-externe. 

•as  pieds  --  comme  on  s’en  rendra  compte  en  examinant  le  malade  et  la  jihologra- 
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plue  — ■  sont  très  particuliers.  Ils  sont  raccourcis,  couiuic  tassés  dans  le  sens  antéro¬ 
postérieur.  La  portion  antérieure  du  pied  paraît  élaifrie.  dans  le  sens  transversal.  La 
concavité  do  la  voûte  plantaire  est  très  fortement  exafréi’ée.  Les  os  du  tarse  et  du  méta¬ 
tarse  font  une  véritable  saillie  à  la  face  dorsale.  Lnlin,  les  orteils  présentent  une  hyper¬ 
extension  mar((uée  de  bmr  première  phalange  avec  flexion  des  deux  autres.  C’est  en 
somme  un  pied  creux.  La  radiogra[ihie  ([ue  nous  présent(]us  permet  d’en  objectiver  les 


déformations  sf(uelettii[ues  ci-dessus  meidioimées.  Le  pied  est,  dans  l’ensemble, 
ballant. 

Au  niveau  du  thorax,  il  faut  si^iialiu'  ({uohjues  modilicatioiis.  De  face,  on  note  une 
saillie,  manpiée,  bilatérale,  au  niveau  de  l’extrémité  antérieure  de  la  dixième  cûte.  Les 
muscles  thoraco-abdominaux  sont  normaux  ;  le  malade  est  même,  dans  l’ensemble, 
assez;  bien  musclé  au  point  de  vue  du  tronc.  De  dos,  il  apparaît  une  légère  scoliose  qui 
est  nette  aussi  sur  les  épreuves  radiographiii'ues  ([ue  nous  vous  faisons  passer,  sans 
que,  d’ailleurs,  on  puisse  noter  sur  les  épreuves  d’antres  altérations  ni  modilications  de 
la  structure  osseuse. 

La  démarche  est  assez  bonne  ;  cependant,  il  existi^  du  steppage  ((u’explique  l’atrophie 
marquée  au  niveau  des  pieds  qui,  comme  nous  l’avons  dit  |)lus  haut,  sont  ballants. 
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La  force  niiinculnirr,  laiit  dans  les  inouveinenls  actifs  cjue  dans  la  résistance  passive, 
•est  bien  conservée  et  même  forte  en  ce  ((ni  concerne  les  muscles  de  l’épaule  et  du  bras, 
tant  fléchisseurs  f(u’cxtcnseurs.  Au  niveau  des  mains,  elle  est  au  contraire  diminuée, 
niais  elle  n’est  i)as  abolie.  11  y  a  simple  diminution  de  force,  marijuée  surtout  dans 
l’extension  de  la  main  sur  l’avaiit-bras. 

Aux  membres  inférieurs,  il  y  a  intégrité  de  la  force  musculaire  au  niveau  de  la  cein¬ 
ture.  Au  pied,  les  muscles  fléchisseurs  sont  aussi  atteints,  malgré  leur  apparence 
presque  normale.  Mais  les  extenseurs  sont  paralysés.  Les  mouvements  des  orteils  ont 
presque  complètement  disi>aru,  tant  en  ce  qui  concerne  la  flexion  que  l’extension. 

L’examen  si/nlémaliqur.  ne  révèle  jias  d’incoordination  des  mouvements,  pas  de  dys- 
uiétrie  maripiée.  Signalons  cependant  un  degré  léger  do  tremblement  intentionnel. 
Une  légère  adiadococinésie  droite,  enlin  des  mouvements  nystagmiformes  en  position 
extrême,  surtout  ilans  le  l'Cgard  à  droite.  Ces  symptômes  ne  s’accompagnent  pas  de 
scansion  de  la  parole,  qui  est  intacte. 

La  réfleclivilc  montre  l’existence  d’anomalies  ,très  marquées.  Tous  les  réflexes  ten- 
’lineux,  rotuliens,  achilléens,  stylo-radiaux,  olécraniens  sont  abolis.  Les  réflexes  cuta- 
Ues  abdominaux  et  erémastériens  sont  conservés,  mais  il  exisle  un  signe  de  Babinski 
'h/aléra/ surtout  inanpié  à  aauebe. 

Les  réflexes  diautomatisme  médullaire  ne  sont  jias  anormaux. 

La  sensihililé  est  absolument  normale  dans  tous  ses  modes,  tant  superliciels  que  pro¬ 
curais.  11  n’existe  non  [rlus  aucun  trouble  subjectif  douloureux. 

Pas  de  troubles  sensoriels  à  signaler.  Ge])endant,  ([ueUpies  manifestations  oculaires 
'subjectives  sont  accusées  |>ar  le  malade  :  sensation  de  brouillard  devant  les  yeux, 
Catigabilité  de  la  vue.  Le  champ  visuel,  le  fond  d’ojil,  l’acuité  sont  normaux  ainsi  que 
Ca  réflectivité  :  en  irarticulier,  i)as  de  signe  d’Argyll-Robertson  ;  aucune  paralysie 

uculaire. 


La  palpation  dos  troncs  nerreux  révèle  l’existence  il’iine  hypertrophie  très  nette, 
montre,  en  particulier,  raiigmentation  de  volume  marquée  du  sciatique  jro- 
l'Iile  externe  dans  le  creux  poplité,  et  surtout  du  cubital  le  long  de  la  gouttière  épitro- 
chléo-olécranienue.  11  s’agit  bien  là  des  troncs  nerveux  eux-mêmes,  comme  le  prou- 
''cnt  leur  trajet,  leur  consistance  et  aussi  leur  excitabilité  électrique. 

Examen  élerlrique.  -  -  L’examen  électrique  montre  dans  l’ensemble  une  hypoexcita- 
lilité  galvani([ue  généralisée.  L’ex)iloration  par  la  méthode  des  capacités  d’élimination 
lionne  les  résultats  suivants  (.M'"  Rode). 

Membre  inférieur  ilroit.  —  .lambier  ant.  :  Capacité  élinnnative  =  12  ;  iiéroniers  : 
''''  =  10  ;  (piadriceps  ;  CE  =  H. 

■Membre  intérieur  gauche.  -  Mémos  chiffres,  saut  jambier  antérieur  :  CE  =  11. 

•Membre  supérieur  droit.  -  Biceps:  CE  5;  fléchisseurs:  CE  =  9;  Ihénar  : 

=  5  ;  interosseux  :  CE  =  s. 


idation  îles  capacités  d’élimination  qui  sont 
isultat  correspond  à  une  augmen- 


‘Membre  supérieur  gauche.  -  Ré: 

L)ans  l’ensemble,  on  constate  un 
Routes  au-dessus  de  la-uormale  qui  est  de  2.  Ce  ré 
''Mon  des  clironaxies. 

M’rxamen  du  liquide  ccphalo-rarhidien  n’a  pas  été  pratique 

Les  divers  organes,  cœur,  jioumon,  foie,  rate,  etc...  ne  révèlent  aucune  anomalie. 
Les  examens  de  laboratoire  pratiifués  iiermettent  de  préciser  que  le  B.-W.  est  négatif 
àns  le  sang,  (jue  Vuréc,  qui  était  de  0,90  centigrammes  par  litre  le  12  juillet  1934,  est 
'"hbée  à  la  suite  d’un  régime  à  0,02  le  10  juillet  et  à  0,45  le  27  juillet. 

La  formule  leucocgtaire  est  la  suivante  : 


e  anomalie. 


Polynucléaires  neutro|dules  .  03  % 

—  éosinophiles .  1  % 

basophiles .  0  % 

Lymidwcytes .  5  % 

Moyens  mononucléaires .  29  % 

Grands  -  .  I  % 

Taux  d’hémoglobine . «0  % 
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L’interrogaloit'c  [)ei'inet  de  faire  remonter  le  détail  de  ces  troubles  à  ràfje  de  sept  ou 
huit  ans.  C’est  à  ce  moment  que  le  malade  a  perru  une  faiblesse  des  mains  ipji  a  aug¬ 
menté  progressivement  et  a  constaté  la  déformation  progressive  de  ses  |)ieds.  Depuis 
cet  âge  jusqu’à  mainteuanl,  l’état  est  resté  à  peu  près  stationnaire,  mais,  depuis  quel¬ 
ques  mois,  il  s’est  aggravé.  La  chute  du  pied  s’est  accentuée,  rendant  la  marche  dilTicile. 

Notons,  parmi  les  antécédents  personnels  du  malade,  qu’il  est  né  avant  terme  au 
huitième  mois,  qu’il  a  eu  la  rougeole  à  l’àge  de  seiit  ans,  la  varicelle  à  l’àge  de  huit  ans, 
qu’il  n’a  pas  eu  la  sypliilis. 

L’interrogatoire  fait  ressortitr  aussi  qu’il  n’ôtail  pas  seul  atteint  de  cette  affection 
dans  sa  famille.  Voici  à  ce  point  de  vue  ce  qu'il  en  est. 


La  grand'mère  maternelle  de  .lean  Laur...  est  morte  à  l’âge  de  quatre-vingl-quatrc 
ans.  Llle  présentait  depuis  de  très  longues  années  une  faible.sse  marquée  des  mains  et 
des  pieds  ;  ces  derniers  étaient  déformés  et  avaient  nécessité  le  port  de  chaussures 
orthopédiques,  fabriquées  spécialement.  La  malade  aurait  pré.senté  un  tremblement 
intentionnel  cl  on  aurait  prononcé  à  son  sujet  le  mot  <l’ataxie  locomotrice  ? 


Le  père  de  .Jean  Laur...  est  actuellement  âgé  de  cimjuante  ans  et  hospitalisé  dans  un 
asile  oà  l’un  de  nous  a  pu  l’examiner.  Lui  aussi,  depuis  la  puberté,  présentait  une  fai¬ 
blesse  des  mains,  des  jambes  et  des  pieds,  faiblesse  qui  était  surtout  accentuée  à 
l’àge  de  vingt-cinq  ans.  A  trente-cinq  ans,  il  ne  pouvait  plus  marcher  qu’à  l’aide  de 
cannes,  et,  actuellement,  il  est  complètement  confiné  au  lit. 

Ce  qui  frappe  dès  l’abord  chez  lui,  c’est  l’atrophie  consnlérable  des  muscles  de  la 
main  qui  est  atteinte  globalement.  Le;  éminence;  thénar  et  hypolhénar  ont  fondu, 
mais  ce  sont  surtout  les  interosseux  qui  sont  frappés.  Les  doigts  sont  fléchis  dans  la 
])aurae,  présentant  d’une  fa<;on  typique  l’aspect  de  griffe  du  type  cubital.  L’atrophie 
musculaire  est  moins  marquée  sur  les  avant-bras  et  les  bras  ;  elle  ne  porte  pas  sur 
les  muscles  de  la  racine  scapulaire. 

Aux  membres  intérieurs,  l’atrophie  prédomine  aussi  au  niveau  des  muscles  des  pieds, 
qui  sont  tombants  et  présentent  typiquement  les  mêmes  déformations  que  celles  que 
nous  avons  décrites  chez  le  llls  :  il  s’agit  de  |)ieds  creux.  L’atrophie  des  muscles  du  mol¬ 
let  est  moins  mar([uée  (pie  celle  des  pieds. 

La  force  musculaire  est  considérablement  réduite,  surtout  au  niveau  des  extrémités 
où  elle  est  presque  abolie.  Les  mouvements  se  font  non  seulement  sans  force,  mais  avec 
assez  peu  de  |)récision. 

Il  existe  un  tremblement  intentionnel,  de  l’adiadococinésie,  sans  dysinétrie  vra'ic.  H 
n’y  a  pas  de  nyslagmus,  pas  de  scansion  de  la  parole,  mais  un  léger- tremblement  fibril- 
laire  de  la  langue. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Les  réflexes 
cutanés  sont  abolis,  y  compris  le  cutané  plantaire,  qui  ne  répond  ni  par  la  flexion  ni 
par  l’extension. 

La  sensibilité  est  intacte, 

La  palpation  des  troncs  nerveux  ()ermet  de  constater  leui'  hypertrophie  régulière  et 
indolore,  manpiée,  là  encore,  surtout  au  niveau  du  sciatique  poplité  externe  et  dn 

La  cypho-scoliose  est  extrêmement  prononcée  et  semble  avoir  entraîné  secondaire¬ 
ment  une  déformation  du  tronc  en  entonnoir. 

Il  n’y  a.  pas  de  signes  sensoriels  ;  en  particulier,  il  n’existe  pas  de  signe  d’ArgyÜ' 
Hobcrlson. 


La  lignée  collatérale  de  .lean  Laur...  mérite  aussi  d’être  précisée. 
Lui-même  est  le  premier-né  de  la  famille,  il  est  né  au  huitième  mois. 
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Le  cleuxii'ime  eiifaiil,  venu  uii  inonde  Innl  uns  ujirès  lui,  éffalemenl  après  une  gesta¬ 
tion  de  huit  mois,  est  mort  dé  liriniehn-iuienniunie  à  l’âge  île  sept  mois. 

A  noter  ensuite,  un  an  après,  une  fausse  couche  de  ciiui  mois. 

Leux  ans  après  la  fausse  couche,  un  troisième  enfant  naît  à  terme.  U  est  actuellement 
âgé  de  quinze  ans,  se  porte  iiarfaitement  hien,  ne  présente  aucune  modification  mor¬ 
phologique,  aucune  atroidue,  aucune  diminution  de  la  force  musculaire  ;  ses  réflexes 
Sont  absolument  normaux  ;  ses  troncs  nerveux  ne  sont  lias  hypertroiihiés. 

Philln,  deux  ans  plus  tard,  le  quatrième  enfant,  André,  naît,  lui  aussi,  après  une  ges¬ 
tation  de  huit  mois  ;  il  est  actuellement  .âgé  de  treize  ans.  Chez  lui,  l’examen  systé¬ 
matique  que  nous  avons  prati((ué  iiermet  de  constater  déjà  quelques  symptômes  anor¬ 
maux.  Ce  qui  frappe,  c’est  tout  d’abord  sa  très  grande  ressemblance  physique  avec 
son  frère  aîné  ;  en  particulier,  il  a  la  même  forme,  de  tête,  la  même  hypertrophie  du 
crâne,  la  même  pâleur  du  visage  ;  il  existe  déjà  une  amyotrophie  légère  de  la  main,  qui 
•le  le  gène  pas  encore,  mais  aussi  une  atrophie  des  muscles  de  la  loge  antéro-externe  des 
jand)es,  et  surtout  une  amyotro|)hie  des  pieds  ;  dès  maintenant,  il  y  a  manifestement 
tendance  au  varus  et  au  |iied  creux.  Chez  lui,  l’examen  des  réflexes  tendineux  montre 
l’abolition  du  réflexe  achilléen  droit  ;  les  autres  réflexes  des  membres  inférieurs  et  su¬ 
périeurs  sont  faibles  mais  non  abolis  ;  il  n’existe  pas  de  signe  de  Babinski  ;  pas  de  signe 
d’Argyli-Hobcrtson  ;  à  signaler  cependant  un  nystagmus  très  discret,  une  légère  adiado- 
cocinésie  ;  aucun  signe  de  la  série  tabétique,  en  |iarliculier,  jias  de  troubles  de  la  sensi- 
hililé  superliciellc  et  profonde,  pas  d’ataxie.  Mais,  chez  lui  aussi,  il  existe  manifeste¬ 
ment  une  hypertro]ihie  des  troncs  nerveux,  surtout  mar((uée  an  cubital  droit,  qui,  pour 
être  moins  nette  ipie  chez  son  frère  cl  son  pèi'C,  n’eu  est  pas  moins  réelle. 

L’examen  électriipie  révèle  chez  lui,  au  ni\eau  des  quatre  membres,  une  hyperexci¬ 
tabilité  galvanhpie  et  a\issi  de  l’augmeidalion  de  la  capacité  d’élinnnation. 

Voici  donc  une  famille  dans  laquelle  quatre  sujets  au  moins  ont  été 
atteints  de  névrite  hypertrophique.  Bien  que  nous  n'ayons  pas  pu  exa- 
diiner  la  grand’mère,  actuellement  décédée,  le  tableau  clinique  était  si 
net  et  tellement  identique  à  celui  des  autres  membres  de  la  famille  que 
nous  ne  risquons  guère  de  nous  avancer  en  allirmant  qu’elle  était  atteinte 
éle  la  même  affection.  Son  fils,  ses  deux  petits-fils  sont  atteints  eux  aussi, 
à  des  degrés  divers,  mais  tous  d’une  façon  indubitable. 

Le  diagnostic  s’impose  puisque  les  trois  malades  que  nous  avons 
examinés  présentent  le  symptôme  cardinal  de  l’affection,  qui  est 
1  augmentation  de  volume  des  nerfs  coïncidant  avec  toute  une  série  de 
symptômes  essentiellement  de  type  am5'otrophique.  Il  serait  vain  de 
discuter  toute  autre  affection.  Notons  cependant  au  passage  que,  si 
i  examen  systématique  des  nerfs  n’avait  pas  été  pratiqué,  ces  malades 
duraient  pu  être  considérés  comme  atteints,  l’un  de  la  maladie  de  Fried- 
reich,  l’autre  de  la  maladie  de  Roussy-Lévy,  et  peut-être  pour  le  troi¬ 
sième,  on  eût  été  en  droit  de  soulever  rhypolbèse  d’une  amyotrophie  de 
iype  Charcot-Marie.  La  connexité  de  ces  diverses  maladies  a  été  longue¬ 
ment  discutée  et  il  est  bien  inutile  que  nous  reprenions  ici  cette  discri¬ 
mination.  C’est  une  question  cjui  a  été  longtemps  à  l’ordre  du  jour  de  la 
Société  de  Neurologie,  et  il  suffit  de  rappeler  les  noms  deDejerine,  Pierre 
^arie,  André-Thomas  pour  évoquer  auprès  de  nombre  d’entre  nous  ces 
iJiscussions.  Hoffma  un,  Marinesco  et,  tout  dernièrement,  Austregesilo  (1) 

.  (!)  Parenté  entre  atrophie  musenlaire  Chareot-Miirie,  Dejerine,  Sottas  et  maladie 
ue  Friedreich.  lier.  Siid-Atnrr.  de  Mril.  <•!  de  Fliiriir.,  mars  l'.l.'Kl. 
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ont  encore  soulevé  la  ([ueslion  de  l’identité  de  la  névrite  hypertro¬ 
phique  et  de  l’amyotrophie  Charcot-Marie  sans  ([u’il  nous  semble 
(|ii’on  puisse  accepter  tous  leurs  arguments  sans  hésitation.  Pour  notre 
part,  nous  nous  conformons  beaucouj)  plus  volontiers  aux  vues  qu'a 
défendues  encore  récemment  M.  Sou([ues(l),  pour  (|ui  la  notion  de 
l’hypertrophie  des  troncs  nerveux  est  le  caractère  essentiel  ((ui  suffit  à 
lui  seul  à  définir  la  maladie.  Pour  employer  l’expression  des  mathéma¬ 
ticiens,  c’est  là  un  symptôme  nécessaire  et  suffisant.  Selon  les  loca¬ 
lisations,  suivant  les  dégénérations  secondaires,  on  peut  voir  appa¬ 
raître  une  discordance  dans  le  tableau  clinique.  Il  est  bien  certain 
([lie  les  malades  du  type  Gombault-Dejerine,  avec  leur  syndrome 
tabétique,  ceux  du  type  Pierre  Marie-Iioveri,  avec  leur  syndrome  de 
sclérose  en  plaques,  ne  sont  pas  comparables  au  malade  de  M.  Souques 
ni  à  celui  de  MM.  Roussy  et  Cornil  (ici,  il  s’agissait,  d’ailleurs,  d’un  cas 
non  familial  de  névrite  hypertrophique  de  l’adulte).  De  même,  nos  obser¬ 
vations  ne  sont  pas  strictement  superposables  aux  cas  classi(|ues. 


Nous  voudrions  d’abord  signaler  rapidement  ce  qui  a  traita  la  durée  de 
gestation  des  deux  frères  dont  nous  parlons.  L’aîné  est  né  après  gestation 
de  huit  mois.  C’est  après  une  grossesse  de  huit  mois  également  qu’est  né 
le  quatrième  enfant  de  la  famille  qui,  lui  aussi,  est  atteint  d’une  forme 
Iruste  de  la  maladie.  Au  contraire,  le  seul  enfant  né  à  terme,  actuelle¬ 
ment  âgé  de  ([uinze  ans,  ne  présente  aucune  atteinte  pathologique. 
Nous  rappelons  qu’une  autre  naissance  après  huit  mois  de  gestation 
s’était  produite  chez  la  mère,  mais  ce  dernier  enfant  est  mort  de 
broncho-pneumonie  dans  le  bas-âge  et  ne  saurait  être  retenu.  Toujours 
est-il  qu’il  serait  intéressant  de  savoir  si  cette  naissance  précoce  est 
habituelle  dans  la  maladie.  Signalons  (jue  dans  le  cas  de  M.  Souques, 
la  malade  est  née  à  terme. 

Un  deuxième  point  mérite  d’attirer  l’attention  ;  ce  sont  les  déforma¬ 
tions  du  crâne  que  nous  avons  observées  chez  ces  malades.  Leur  ressem¬ 
blance,  d’ailleurs,  est  absolument  frappante,  anormale,  même  pour  des 
membres  d’une  même  famille,  pour  deux  frères.  Le  crâne,  nous  l’avons 
dit,  est  augmenté  de  volume,  le  front  très  large,  et  la  radiographie  dé¬ 
cèle  une  irrégularité  de  l  épaisseur  des  os,  ainsi  (|ue  l’existence  d’em- 
|)reintes digitales.  Nous  ne  croyons  pas  que  des  faits  de  cet  ordre  aient 
été  signalés  chez  les  autres  malades  atteints  de  cette  alTection  ;  en  parti¬ 
culier,  de  la  photographie  qui  est  jointe  au  mémoire  de  M.  Souques,  on 
ne  peut  rien  conclure  en  ce  qui  concerne  sa  malade. 

Un  des  points  les  plus  intéressants  du  cas  que  nous  apportons,  c’est 
l’existence  chez  notre  malade  du  signe  de  Rahinski  bilatéral.  C’est  un  fait 

(1)  l'ormo  atyiiiipio  de  névrite  'liyiK!rlrn|)ld((no  rjroirressive.  Ann.  de  Méd.,  1026, 
XIX,  4«1. 
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<ïui  n’a  pas  été  noté  dans  les  précédentes  observations  et  qui  montre  la 
participation  du  faisceau  pyramidal  au  processus  de  dégénération.  Dans 
les  affections  familiales  de  ce  groupe,  ce  sont  surtout  les  malades  de 
1"  riedreich  qui  présentent  ce  symptôme  et,  encore  une  fois,  si  on  n’avait 
pas  recherché  l’hypertrophie  des  nerfs,  c’est  certainement  à  ce  diagnos¬ 
tic  qu’on  aurait  abouti  chez  notre  sujet.  Il  est  vrai  que  chez  ce  malade,  la 
paralysie  des  fléchisseurs  des  orteils  pourrait  faire  interpréter  l’extension 
ilans  l’artériel  comme  en  faux  signe  de  Babinski  ;  mais  les  extenseurs 
aussi  sont  atteints,  et  nous  ne  croyons  pas  cette  interprétation  valable. 

Enfin,  rappelons  l’évolution  un  peu  particulière  de  la  maladie  qui  a 
débuté  à  sept  ou  huit  ans,  semble  avoir  été  stationnaire  jusqu’à  mainte¬ 
nant  et,  au  contraire,  subir  depuis  quelques  mois  une  poussée  très  nette 
provoquant  la  gêne  de  la  marche. 

On  trouvera  ci-dessous  un  tableau  comparatif  des  symptômes  chez  nos 


(iRANU’.MftRK 

pl'atH 

A...,  13  ans. 

Amyotropliie  ? 

.\my()t.r()pliie  dos  ex- 
tiéinités. 

.\myotrn])lnc  des  ox- 

Amyotrophie  légère 
des  extrémités. 

Réflexes 

Réflexes  tendineux 

Rcflexes  tendinou.x 
abolis. 

Réflexes  tendineux 
diminués  ou  abolis. 

Signe  de  Babinski  V 

l’as  de  Babinski. 

Bidiinski  bilatéral. 

Pas  de  Bal)inski. 

Sig^ne  d’Arfîvll-Ho- 
bertson  ? 

Pas  de  sifîiie  d’Ar- 
ijyll-Robertson. 

Pas  de  signe  d’Ar- 
gyU-Bobcrlson. 

l’as  de  signe  d’Ar- 
gyll-Robertson. 

étaxie  ? 

Adiadococincsie. 

Légère  adiadocucino- 

Pasd’adiadococinésie 

Tremblement  ? 

Tremblement  inton- 

Ti'ès  léger  tromljle  - 
ment  inlcntionnol. 

Pas  <lo  tremblement. 

l’as  de  nystagmus. 

Nystagmus  loger. 

Pas  de  nystagmus. 

Pied  creux. 
Cypho-sculinse  ? 

Pied  creux. 

Bypho-scoliuse  très 

l’ied  creux. 

■Cyplio-.scüiiose. 

Tendance  au  pied 

Pas  (le  cypho-scoliose 

Troncs  nervi'iix  ? 

llyportrop'liic  dos 

troncs  nerveux. 

llyperlro|)luc  des 

Hypertrophie  des 

- — 

^naïades.  Cette  lecture  confirmera  encore  une  fois  comment,  sans  la 
Recherche  de  l’hypertrophie  de  leurs  troncs  nerveux,  on  eût  été  amené 
ngiter  chez  eux  divers  diagnostics  (maladie  de  Friedreich,  amyotro¬ 
phie  type  Charcot-Marie,  maladie  de  Roussy-Lévy)  ;  et,  comme  beaucoup 
^  auteurs  que  nous  avons  cités,  nous  en  conclurons  que  si  l’on  pratiquait 
üne  façon  systémati([ue  la  palpation  des  nerfs  dans  ces  difi’érents  syn- 
*'onies,  la  névrite  hypertrophique  serait  certainement  beaucoup  plus 
•■équente  qu’on  ne  le  pense. 

J,  ^ous  désirons  enfin  demander  aux  membres  de  la  Société  s’ils  ont  eu 
Occasion  d’employer  la  radiothérapie  (en  application  sur  les  troncs  ner- 


sociÊ'n':  me  si:i  luii.oc.ii:  me  PAitfs 


■iis 

veux  et  les  racines)  dans  des  cas  semblables,  avant  que  nous  ne  tentions 
ce  traitement.  Les  travaux  récents  de  Cornil,  qui  apparentent  la  scbwan- 
nose  des  nerfs  auxglioses  primitives,  rendent  peu  vraisemblable  l’utilité 
d’une  telle  thérapeutique. 

Syndrome  progressif  des  cornes  antérieures  ;  sclérose  latérale 

ou  poliomyélite  antérieure,  par  MM.  Laukk-Biîaultku  et  R.  Wi:is- 

MANN-NETTFiH. 

L’attention  de  la  Société  a  été  dernièrement  attirée  de  nouveau  par 
les  deux  communications  de  MM.  Haguenau  et  Negreanu  (1)  et  de 
MM.  Alajouanine,  Thurel  et  Bouley  (2)  sur  les  diiricultés  de  diagnostic 
auxquelles  on  peut  se  heurter  à  propos  de  certaines  amyotrophies  myé- 
lopathiques  malaisées  à  classer. 

Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de  présenter  une  malade  que  nous 
suivons  depuis  plusieurs  mois,  et  dont  l’amyotrophie  progressive  soulève 
une  discussion  diagnostique  particulièrement  délicate. 

Sab.,  âgée  (te  4'.l  ans,  blaiieliisseiise,  entre!  à  rii(’>pUal  Sinl-Antoinc  le  16  octobre 
1!)34  [(üur  line  ginie  priigr('ssi\  e  île  la  marche  et  une  maladresse  de  sa  main  gauche. 

Histoire  de  lu  maladie.  -  -  Le  début  remonte  à  II  mois  environ  avunl  l’entrée,  c’est-à- 
dire  au  début  de  l’année  11134,  et  s'est  l'ait  sans  aucun  épisode  aigu,  infectieux  ou 
toxique.  IMusieurs  fois,  à  inlervalles  d’abord  éloignés  puis  de  plus  en  plus  rapprochés, 
elle  a  senti  sa  jambe  gauche  se  dérober  sous  elle  «  comme  si  elle  était  en  caoutchouc  ». 
•Sans  aller  jamais  jusi(u’à  la  faire  tomber,  cette  faiblesse  de  la  jambe  gauche  est  arrivée 
|ieu  à  peu  à  gi'mer  la  marche  de  façon  permanente,  de  sorte  que  maintenant  elle  a  de  la 
jieine  à  marcher  mi'une  avec  une  canne.  A  aucun  moment  les  membres  inférieurs  n’ont 
été  le  siiige  de  sensalions  paresthésicpies  ni  douloureuses. 

Depuis  (piehpies  mois  seiilemenl  la  main  gauche  s’est  prise  à  son  tour  :  elle  devient 
faible  et  maladroite,  et  «  maigrit  à  vue  d’ioil  »  . 

Antécédents.  -  Ils  ne  fournissent  aucun  renseignement  intércssanl.  Mariée  à  20  ans, 
elle  a  eu  4  enfants  dont  un  mort  en  bas  âge  de  méningite,  et  une  fausse  couche  de  3  mois. 
Son  mari  est  mort  d’une  affection  indéterminée.  Kn  IDIH,  elle  a  été  opérée  do  deux 
liernies  crurales.  Lufin  elle  présente  un  degré  modéré  d’imprégnation  éthylique:  faciès 
couperosé,  cauchemars  li  type  zuopriipie  ;  pas  de  tremblement. 

Examen  à  l'entrée  (octobre  11134).  Dans  le  di'ambitus  dorsal,  on  renumpic  d’emblée 
une  attitude  anormale  du  |iied  gauche,  ipii  est  en  éipiinisme  prononcé,  do  sorte  que  sa 
face  dorsale  continue  la  direction  de  la  face  antérieure  de  la  jambe. 

La  force  musculair(!  du  membre  inférieur  gauche  est  globalement  diminuée  ;  la  ma¬ 
lade  a  de  la  peine  à  soulever  le  talon  au-dessus  du  plan  du  lit;  tandis  que  l’abaisse¬ 
ment  plantaire  du  pied  et  la  flexion  des  orteils  ont  gardé  encore  (piclque  force,  l’élé¬ 
vation  dorsale  du  pied  et  l'extension  des  orteils  sont  prcsipie  nulles. 

Les  muscles  du  mollet  et  de  la  cuisse  gauclies  présentent  un  degré  marqué  d’hypo¬ 
tonie  apiiréciable  à  la  vue  et  au  palper.  L’atrophie  est  manifeste  (circonférence  du 
mollet,  30  à  droite,  28  1  /2  à  gauche  ;  circonférence  de  la  cuisse  à  H  centimètres  au- 
dessus  de  la  rotule,  20  à  droite,  23  à  gauche). 

(1)  .1.  llAGUENAuet  Al.  NnuMEANti.  Po  1  iomv  é  I  i  1  c  a  U  téric  U  l'C  clii  111  i<(ue  a  vcc  atteinte 
élective  des  muscles  extenseurs.  l''ormc  pseudo-névritiipie.  Hernie  neurologique,  no¬ 
vembre  11134,  p.  .374. 

(2)  Th.  Ala.iouanine,  n.  Tnu(ii:i,  et  IL  Hoi  i.hx.  Deux  cas  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  chimique  à  prédominance  cervico-brachiale.  Hernie  neurologique,  décembre 
I1I3  I,  p.  71)3. 
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Il  ii'exisliî  niicun  trouble  de  la  sensibilité  objective,  sufierficielle  ni  profonde,  ni  de 
la  sensibilité  subjective  ;  pas  de  douleur  à  la  pression  des  niasses  musculaires. 

Le  membre  intérieur  gauche  est  le  siège  de  quelques  troubles  vaso-moteurs  :  tendance 
a  ht  cyanose  et  au  refroidissement,  légère  infiltration  œdémateuse  indolore. 

Le  membre  inférieur  droit  présente  une  force  musculaire  qui  semblerait  presque  nor¬ 
male,  si  la  malade  ne  disait  qu’elle  est  sensiblement  diminuée  ;  aucun  groupe  musculaire 
n’est  en  tout  cas  atteint  de  façon  élective. 

Les  réflexes  tendineux,  achilléens  et  rotulien  gauche,  sont  abolis  ;  il  persiste  une  très 
légère  réponse  du  réflexe  rotulien  droit.  Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux 
côtés.  Il  n’y  a  pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

Llans  la  station  debout,  l’attitude  est  correcte,  mais  on  remarque  un  aplatissement 
ôe  la  fesse  gauche  et  un  abaissement  de  2  centimètres  environ  du  pli  fessier  gauche. 

La  marche  est  difticile,  le  steppage  est  net  à  gauche,  la  malade  plonge  à  chaque  pas 
8UI'  le  côté  gauclie. 

Au  membre  supérieur  gauche,  la  force  n’est  diminuée  que  j)our  les  mouvements  des 
'loigts.  La  main  gauche  présente  une  atrophie  à  type  Aran-Duchenne  nette  et  accen¬ 
tuée  ;  aplatissement  des  éminences  thénar  et  hypothénar,  excavation  des  espaces  inter- 
usseux,  le  premier  étant  réduit  à  une  lame  jiapyracée  de  quelques  millimètres  d’épais- 


Le  membre  supérieur  droit  est  indemne. 

Il  n’y  a  pas  de  secousses  librillaires. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  au  membre  supérieur  gauche  ;  sur  le  droit  ne  jier- 
siste  que  le  tricipital,  qui  est  faible. 

L’examen  neurologique  ne  montre  pas  d’autres  signes  que  ceux  que  nous  venons  de 
décrire.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  des  sphincters;  rien  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens, 
pas  de  signes  do  la  série  cérébelleuse  ;  psychisme  intact. 

L’examen  somatique  est  également  négatif  ;  il  n’y  a  pas  de  troubles  respiratoires  ni 
Cardiaques  ;  la  tension  est  de  18-8  au  Vaquez-Laubry  ;  les  oscillations  au  Pachon,  recher¬ 
chées  i)our  contrôler  que  les  troubles  de  la  marche  ne  sont  pas  de  cause  artérielle,  se 
Sont  montrées  normales  et  égales  d’un  membre  inférieur  à  l’autre. 

L’examen  clinique  a  été  complété  par  un  certain  nombre  d’examens  complémentaires  : 
1  “  Ponction  lombaire  (9  octobre  1934).  Le  liquide  G. -R.  est  clair  et  coule  sous  pression 
normale  :  éléments,  5  par  mm*  ;  albumine,  0,30  ;  Wassermann  et  benjoin,  négatifs. 

2”  Examen  luimatoloniil'ic  :  globules  rouges,  4.200.000  ;  globules  blancs,  0.000  ;  hémo¬ 
globine,  75  %  ;  formule  leucocytaire  normale. 

•I®  Examen  électrique  (U''  P.  Mathieu).  «  Lenteur  au  galvaniq\ie  au  niveau  des  muscles 
de  la  main  gauche  et  du  pied  du  même  côté  ;  il  s’agit  donc  d’une  R.  U.  partielle  assez 
C(fére,  indice  d’une  atteinte  du  neurone  périi)hérique,  qui  ne  semble,  le  tait  ni  d’une 
fepcrcussion  périphérique  ni  de  troubles  vaso-moteurs.  » 

■1“  Examen  nphlalmoloqique.  Pupilles  normales.  Musculature  externe  intacte.  Pas 
lésion  du  tond  de  l’uiil. 

Ëlal  actuel  {février '1935).  —  Malgré  un  traitement  radiothôrapi([ue,  électrique  (ioni- 
®3tion  indurée  transmédullaire)  et  médicamenteux  (strychnine),  les  troubles  n’ont  fait 
s’accentuer  et  s’étendre,  très  lentement  d’ailleurs. 

La  marche  est  devenue  plus  difficile,  et  cette  aggravation  est  duo  à  une  accentuation 
la  légère  parésie  de  la  jambe  droite. 

Aux  membres  supérieurs,  la  «  main  de  singe  »  s’est  accentuée  à  gauche,  et  la  main 
9ite  commence  à  s’atrophier  et  les  mouvements  des  doigts  à  perdre  de  leur  vigueur. 
^1  y  a  toujours  absence  de  tout  signe  de  la  série  iiyramidale. 

La  voix  est  devenue  un  peu  sourde  et  nasonnée  ;  l’examen  du  voile  du  palais  ne 
•bonlre  pas  de  paralysie  ;  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  déglutition  et  le  réflexe  pha- 
•■yngien  est  normal.  On  note  un  aspect  plissé  de  la  langue  dû  à  une  atrophie  notable 
LoPtant  davantage  sur  sa  moitié  gauche. 

.  ^  examen  lanjnqologique  montre  une  corde  vocale  droite  un  peu  hyperhémiée  et 
épaisse  et  —  fait  important  que  ne  permettait  pas  de  jtrévoir  l’absence  de  troubles 
■  Piratoires  -  une  parési('  marquée  des  abducteurs. 
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lOiifiii  lin  seroMil  l•.ntmal  iledmiiic.  pratiiiin'i  do  nouvfiau  le  22  janvier  par  M.  Matliieu, 
innnlre  îles  iilléraliuiis  pins  inuri[nées  cl  pins  olendnes  ipic  le  premier  : 

«  Memlire  sniiérienr  franche  :  H.  U.  parliellc  avec  ienleur  très  nette  pour  les  excita¬ 
tions  fralvaniques  ;  cette,  H.  I).  partielle,  léfrère  au  niveau  dcréiiaulo  et  du  bras,  est  plus 

la  main  ; 

«  Membre  supérieur  droit  :  les  réactions  ipialitatives  se  lu-ésenlent  maintenant  exacte¬ 
ment  avec  le  même  aspet  qu'à  frauelie,  mais  l’intensité  de,  la  I).  R.  partielle  est  un  peu 
moins  accentuée  ; 

»  Membre  inférieur  frauelie  :  ici  encore  R.  I).  partielle  surtout  intense  au  niveau 
des  muscles  du  |)ied,  un  |ieu  moins  marquée  au  niveau  des  muscles  de  la  jambe,  légère 
au  niveau  de  la  cuisse  ; 

<1  Membre  inférieur  droit  ;  mêmes  réactions,  mais  la  R.  1).  partielle  est  plus  légère  ; 

'I  ,\u  niveau  de  la  langue,  lenteur  au  galvanique  ; 

«  l'infin  à  signaler  ipie  les  muscles  innervés  par  le  facial  (des  deux  côtés)  ne  paraissent 
pas  absolument  vifs,  surtout  au  niveau  du  facial  inférieur  ». 


En  résumé,  cette  malade  présente  une  amyotrophie  qui  a  délnilé  il  y  a 
plus  d’un  an  par  la  jambe  gauche  puis  la  main  gauche,  et  qui  tend  main¬ 
tenant  à  envahir  les  muscles  symétricjues  de  l’autre  côté,  ainsi  que  (jiiel- 
(|ues  muscles  innervés  [far  les  nerfs  bulbaires  (facial,  vago  spinal,  liypo- 
glosse),  et  cela  sans  aucun  trouble  sensitif  ni  aucun  signe  pyramidal. 

Il  ne  saurait  s’agir  d’un  processus  myopathique  :  les  réactions  élec- 
tri(|ues  s’inscrivent  contre  cette  hy|)othèse,  car  elles  révèlent  une  atteinte 
du  neurone  périphéri([ue. 

S’agirait-il  de  névrite  ?  Malgré  l’imprégnation  éthylique  observée  chez 
notre  malade,  on  ne  peut  guère  y  songer.  La  répartition  des  troubles  mo¬ 
teurs,  leur  marche  progressive  malgré  la  cessation  de  l’intoxication  depuis 
(jiiatre  mois  ([ue  la  malade  est  hospitalisée,  l’absence  de  troubles  sensitifs 
et  notamment  de  douleur  à  la  pression  des  masses  musculaires,  enfin  la 
participation  bulbaire  :  autant  d’arguments  (|ui  s’opposent  à  l’hypothèse 
d'une  polynévrite  éthylique  ou  autre. 

Il  s’agit  donc  d’un  syndrome  progressif  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  ;  mais  il  nous  paraît  très  délicat  de  décider  de  (|uelle  lésion  conque 
et  classée  des  cornes  antérieures  ce  syndrome  est  l’expression. 

Trois  diagnostics  méritent  d’être  discutés  ;  ceux  de  sclé^’osc  latérale 
amyotrophique,  de  poliomyélite  antérieure  chroni([ue  et  de  poliomyélite 
antérieure  subaigué  progressive  car  on  peut  écarter  d’emblée  ceux  de 
springomyélie,  étant  donné  l’absence  de  toute  anesthésie  caractéristique, 
et  de  syphilis,  étant  donné  l’absence  de  tout  antécédent  et  de  tout  stigmate 
actuel. 

1.  —  En  faveur  de  la  première  hypothèse,  il  y  a  ce  fait  important  ([ue 
l’affection,  après  avoir  été  purement  médullaire,  tend  à  envahir  les  noyaux 
bulbaires,  ce  qui  est  bien  conforme  à  l’évolution  de  la  S.  L.  A.  Mais  com¬ 
ment  admettre  qu’il  s’agisse  de  maladie  de  (üharcot,  étant  donné  l’absence 
de  toute  atteinte  décelable  du  faisceau  pyramidal  et  l’absence  de  toute 
secousse  myosismique  ? 
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Dans  sa  thèse  très  documentée,  M.  Cl.  Launay  (1)  insiste  surla  présence 
obligée  de  ces  signes  pour  légitimer  le  diagnostic  de  S.  L,  A.  ;  il  n’envi- 
sage  pas,  au  nombre  des  formes  anormales  qu’il  étudie,  qu’il  y  en  ait  où 
ils  fassent  défaut  ;  conception  clini([ue  en  harmonie  avec  ce  ([ue  l’on  sait 
du  substratum  anatomique  de  la  maladie  de  Charcot,  faite  de  lésions 
associées  des  cornes  antérieures  et  du  faisceau  pyramidal. 

II.  —  Nous  avons  alors  envisagé  le  diagnostic  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  chronique,  car  on  n’est  plus  à  la  période  pas  très  lointaine  où  l’on 
croyait  cette  affection  définitivement  bannie  du  cadre  nosologique. 

Par  définition,  elle  est  due  à  une  lésion  pure  ou  à  peu  près  pure  des 
cornes  antérieures  :  or  le  tableau  présenté  par  notre  malade  est  bien  nn 
syndrome  pur  des  cornes  antérieures  ;  en  outre,  les  secousses  fibrillaires, 
fiui  manquent  chez  notre  malade,  sont  réputées  inconstantes  dans  la 
P-  A.  C.  Mais  contre  ce  diagnostic  vient  s’inscrire  l’évolution,  t[ui  s’est 
laite  assez  rapidement  sous  nos  yeux,  passant  en  ([uelques  mois  d’un 
coté  à  l’autre,  et  surtout  envahissant  depuis  peu  le  bulbe  :  pour  discret 
fiu’il  soit  encore,  cet  envahissement  bulbaire  n  en  est  pas  moins  réel.  Cela 
sort  tout  à  fait  du  tableau  évolutif  de  la  P.  A.  C. 

III-  —  II  nous  paraît  plus  séduisant  de  penser  à  la  poliomyélite  anté¬ 
rieure  subaiguë  progressive,  cette  affection  jadis  étudiée  par  Duchenne  de 
Boulogne  et  par  Vulpian,  un  peu  oublié  depuis  lors,  et  à  laquelle  le  re- 
iiiar(|uable  mémoire  de  M.  Alajouanine  (2)  vient  de  donner  un  regain  d’ac¬ 
tualité.  Par  le  sous-titre  de  son  mémoire,  l’auteur  la  caractérise  ainsi  : 
«  Un  type  anatomo-clinique  de  paralysie  amyotrophic[uc  pur,  distinct  de 
la  sclérose  latérale  amyotrophique,  évoluant  en  un  nn  vers  la  mort  par  trou¬ 
bles  bul  bai  res  aigus.  » 

L  affection  dont  est  atteinte  notre  malade  est  bien  en  efi’et  un  type  de 
paralysie  amyotrophique  pure,  sans  syndrome  pyramidal,  et  elle  évolue 
ycrs  le  bulbe  ;  les  caractéristiques  fondamentales  signalées  par  M.  Ala¬ 
jouanine  se  retrouvent  donc  ici.  Seulement,  cette  évolntion  progresse  plus 
lenlcinenl  ([ue  dans  les  cas  de  P.  A.  S.  P.  envisagés  par  cet  autenr,  où  la 
•nort  est  survenue  dans  un  délai  de  fi  à  12  mois  après  le  début  clinique, 
par  des  accidents  bulbaires  à  marche  rapide,  alors  que  ceux  que  présente 
notre  malade  sont  discrets. et  demandent  à  être  recherchés. 

Peut-être  s’agit-il  d’une  forme  anormalement  lente  et  prolongée  de  P.  A. 

P •  Les  recherches  expérimentales  de  M.  Alajouanine  ayant  montré 
fiUe  cette  maladie  est  due  à  un  virus  filtrant  neurotrope  transmissible 
Pnr  inoculation  au  lapin  de  produits  de  broyage  médullaires  et  bulbaires, 

n  est  pas  interdit  d'espérer  qu'il  pourra  découler  de  cette  notion  nou- 
^olle  la  découverte  d’un  test  spécifique  applicable  à  la  clinique. 

„  [ri  CI.  La.may.  Contribution  à  l’ctinle  clinique  et  biologique  de  la  .Maladie  de  Cliar- 
J  'ri  ses  formes  anormales.  Tlu’si;  de.  Paris,  19.')1. 
pp-  ^  ,>^LAJoiiANiNii.  La  Poliomyélite  antérieure  subaiguo  progressive  (exposé  du 
Cliarcot,  I!i3‘2).  Revue  neurologique,  août  1934,  p.  225. 
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En  attendant,  nous  ne  pouvons,  à  la  fin  de  cette  discussion,  qu’indiquer 
dans  quelle  direction  s’oriente  notre  diagnostic,  sans  le  poser  de  façon 
précise. 

L'abolition  précoce,  du  sens  vibratoire  au  diapason  au  stade  pa¬ 
resthésique,  du  syndrome  neuro-anémique  de  Biermer,  ])ar 

L.  Laruelle  et  L.  Massion-Verniory. 

Dans  un  récent  article  (1),  l’un  de  nous  a  signalé  l’abolition  précoce, 
aux  membres  inférieurs,  du  sens  vibratoire  au  cours  du  syndrome  neuro¬ 
anémique.  Nous  l’avions,  en  effet,  observée  au  début  du  syndrome  cordonal 
postérieur,  où  nous  la  rencontrions  associée  à  une  abolition  des  réflexes 
tendineux  des  membres  inférieurs,  à  l'exclusion  de  tout  autre  trouble  de  la 
sensibilité  profonde  (attitudes  articulaires,  sens  musculaire). 

Le  cas  suivant  nous  montre  que  c’est  avant  l’apparition  de  tout  autre 
signe  organique,  dès  le  stade  paresthésique,  que  peut  se  manifester  la  pertur¬ 
bation  de  la  sensibilité  osseuse. 

M.  M...  Armand,  47  ans,  inspecteur  de  renseignement,  est  adressé  en  ('.entre  neuro¬ 
logique  de  Uruxelles  par  le  If  Latour,  d’Auvelais,  pour  des  paresthésies  des  membres 
inférieurs  remontant  à  deux  ou  trois  mois  ;  il  éprouve  une  sensation  de  froid  aux  pieds 
et  aux  genoux  et  a  l'impression  d’avoir  nesderiners  serrés  dans  un  étau.  Très  légers  four¬ 
millements  aux  doigts  de  la  main  gaueluu  II  signale  encore  un  mamiue  de  goût  au  travail 
et  une  fatigue  rapide  à  la  marche  et  surtout  au  travail  cérébral,  fies  digestions  sont 
lentes  ;  il  est  constipé.  Il  présente  queh|ues  mictions  inqiérieuses  et  une  diminution 
marquée  de  la  «  poteiis  cinundi  ». 

Au  point  de  vue  neurologi(|uc,  il  n'existe  aucun  trouble  moteur  ;  tous  les  réflexes  ten¬ 
dineux  existent,  le  rotidien  gauche  est  moins  vif  (pie  le  droit,  les  achilléens  plutôt  faibles  ; 
les  cutanés  sont  normaux.  Sensibilité  superficielle  ;  rien  de  particulier.  Sensibilité  pro¬ 
fonde  ;  le  sens  articulaire,  la  sensibilité  cinesthesKpie  sont  intacts  ;  il  n’existe  (prune 
ubnUlion  de-  lu  smsulion  uii  üiupason  à  partir  dus  cn'tes  ilia(pies.  A  part  des  myalgies  des 
moilets  et  des  cuisses,  le  reste  de  l’examen  est  négatif. 

Erappé  de  cette  anestlu  su  ()■,'.(  us(  isso(  n  c  i  (h  s  p  ik  sIIk  sies,  nous  songeons,  (diez 
un  homme  de  47  ans,  à  la  [lossibihte  d  un  syndrome  iieuro-anémi(pie.  Le  teint  est  un 
peu  blafard  ;  en  l’interrogeant,  le  malade  reconnaît  ((lie  son  teint,  auparavant  rosé, 
depuis  (piel(|ue  temps  pàiissait. 

Au  point  de  vue  soinati(pie,  nous  notons  iiiiu  langue  un  peu  fendillée,  à  papille^’ 
effacées  sur  son  [loiirtoiir.  Les  conjonctives  oculaires  sont  décolorées.  I.’aiiscultatioii  (hi 
cuair  révéle  un  souffle  anénii(pie  à  la  pointe. 

L’en(|U(’te  bi(ilogi(pie  montre  ; 

1“  Au  point  de  vue  hématologi(pie  : 

Dosage  hémoglobine,  72  %  ;  numération  des  globules  rouges,  .'LliblI.lIbO  ;  réticu¬ 
locytes,  .'(1  %„  ;  valeur  globulaire,  1  ;  numération  des  globules  blancs,  H.bOI)  :  forniiill' 
leucocytaire,  polynucléaires  :  neutrophiles,  .'iK  2/.'i  %  ;  baso|iliiles,  0  ;  éosimqihiles,  b  1 
lymphocytes,  .ôb  %  ;  monocytes,  11  1/3  %  ;  formes  anormales  :  forte  po'i'kilocytosi", 
légè  e  anisocytose,  mégalocytose. 

Conclusion  :  anémie  nette  avec  leucopénie  et  mégalocytose.  Inversion  de  la  formule 
très  forte,  neutropénie  et  lymphocytose  relative,  monocytose  et  réticulocytose  (réaC' 
lion  médidlaire,).  Anéosinophilie  ;  type  Itiermer. 


(I)  Mohi.lum,  .\L\ssioN-Vi:i(xioiiv  et  Mu»  Coiixil.  Anémie  ii(irnicieus((.  cryptofc'é- 
Jii(pic  et  myélites  funiculaires.  Sr.ulpi'l,  n"  42,  2b  octobre  Ib34. 
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Achylie  gastrique  à  jeun. 

3“  Un  temps  de  sédimentation  de  17  mm. 

4“  Bilirubine  :  1,1  unité. 

5°  Cholestérinémie  •  1,20  gr.  %o. 

B  s’agit  donc  d’un  syndrome  neurologique  à  son  début,  associé  à  une  A.  P. 
l’raité  au  campolon,  le  malade  fait  le  S' jour  .sa  crise  réticulocytaire  (il  passe  de  31  "/oo 
“  “/i o)  et,  après  trois  semaines  de  traitement,  sa  formule  sanguine  est  en  notable 

amelioration  : 


Dosage  hémoglobine  :  1)0  %  ;  numération  des  globules  rouges  :  4.1G0.000  ;  valeur  glo¬ 
bulaire  :  1,08  ;  numération  des  globules  blancs  :  5.050  ;  formule  leucocytaire,  polynu¬ 
cléaires  neutrophilos  :  74  2/3  %;  basophiles:  8;  éosinophiles:  2  2/3  %;  lymphocytes: 
*‘3  1/3  %;  monocytes  :  3  1/3  %;  formes  anormales  :  quelques  mégalocytes,  anisocytose. 

Conclusion  :  |  ar  comparaison  avec  l’examen  avant  traitement,  on  constate  ;  une 
nette  augmentation  des  gloliules  rouges  et  de  l’hémoglobine,  une  diminution  de  la 
leucopénie,  la  neutropénie  a  complètement  disparu  et,  sauf  la  jirésence  de  quelques 
niégalocytes  et  d’anisocytes,  la  formule  leucocytaire  est  redevenue  normale. 

'Objectivement,  le  seiix  vibratoire  reste  aboli  aux  membres  inférieurs.  Pas  d’autres  mo- 
'blications.  Une  hyperpnée  d’une  douzaine  de  minutes  ne  décèle  aucun  signe  patholo- 
«i'iue. 

l'^ous  prescrivons  alors  trois  injections  hebdomadaires  de  campolon  et,  les  quatre 
Autres  jours,  trois  cuillerées  à  soupe  d'estomon  par  jour. 

Devu  15  jours  plus  tard,  il  présente  nn  état  général  florissant.  La  résistance  à  la  fa- 
Bgue  cérébrale  et  physiipie  augmerite.  Les  troubles  urinaires  ont  disparu  et  l’impuis¬ 
sance  sexuelle  est  nettement  améliorée.  11  continue  à  accuser  des  paresthésies  se  mani¬ 
festant  dès  le  lever,  et  des  douleurs  au  niveau  des  (luadricejis. 

'Objectivement  :  l’abolition  du  sens  vibraloire  persiste  aux  membres  inférieurs.  Les 
^chilléens  sont  presque  abolie.  11  existe  îles  myalgies  des  mollets  et  des  cuisses. 

Afin  d’exclure  une  origine  ])olyné\  ritique  ]jossihle,  nous  demandons  au  D'  .Moldaver 
*46  pratiquer  un  examen  électrique  des  muscles  du  domaine  des  sciatiques  poplités  interne 

externe.  Sa  conclusion  est  la  suivante  :  les  chronaxies  motrices  s’éloignent  peu  de  la 
"armale.  Il  n’y  a  pas  de  dégénérescence.  L’augmentation  légère  des  chronaxies  motrices 
Pont  être  attribuée  à  un  phénomène  de  réperenssivité,  dont  le  point  de  dé|iart  est  l’at- 
fainte  sensitive.  Les  chronaxies  sensitives  (tactiles  et  douloureuses)  sont  augmentées 
•f'dis  le  domaine  ex])loré. 

L’abolition  du  sons  vibratoire  (diapason)  ainsi  que  la  disparition  des  achilléens 
Peuvent  donc  être  rattachées  à  une  atteinte  centrale. 


Eli  rc.smw;,  cliez  un  individu  de  47  ans,  consultant  uniquement  pour 
Pureslhésies  persistantes  des  membres  inl'érieurs,  l’abolition  du  sens  vibrn- 
aux  membres  inférieurs,  comme  seul  signe  neurologique  objectif, 
bous  oriente  vers  Tidée  d  un  syndrome  neui-o-anémique,  dont  la  réalité 
confirmée  par  les  difféi'ents  examens  biologiijues  (fonnule  sanguine, 
ftise  réticulocytaire,  achylie  gastrique,  sédimentation). 

Ce  cas  suggère  les  remarques  suivantes  ; 

.  1°  La  constatation  d’une  abolition  de  la  sensibilité  osseuse  aux  membres 
Lflérieurs  très  tôt  îtprès  l'apparition  des  paresthésies  initiales  nous 
b'ontre  ([ue  dès  le  stade  paresthésique  classiquement  considéré  comme 
P*‘)dromique  du  syndrome  neui’o-anémiiiue,  peuvent  se  manifester  des 
•oubles  objectifs  indiquant  l’atteinte  des  cordons  postérieurs. 

Lest  l’anesthésie  osseuse  (|ui  paraît  être  le  iiremier  des  déficits  sensi- 
‘  ^  entraînant  successivement  la  perte  du  sens  articulaire,  delà  sensibilité 
"^'nesthésique,  de  la  sensibilité  tactile  qui  anatomiiiuement  indiquent  une 
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lésion  progressive  du  cordon  postérieur  et  dont  l'aboutissant  clinique  est 
l’hypotonie  et  l’ataxie  présentées  par  ces  malades  à  un  stade  plus  avancé  de 
l’évolution. 

La  précocité  de  ce  trouble  impose  donc  sa  recherche  systématique, 
c’est-à-dire  l’exploration  au  diapason  dans  les  casa  symptomatologie  fruste, 
et  sa  constatation  doit  orienter  l’enquête  diagnostique  dans  le  sens  delà 
maladie  de  Biermer. 

Du  point  de  vue  plus  général  de  l’analomo-physiopalliologie,  il  n’est  pas 
sans  intérêt  de  remarciuer  cpie  semblable  perte  isolée  de  la  sensibilité 
vibratoire  peut  s’observer  dans  d’autres  états  pathologi([ues  du  névraxe. 

Dans  le  tabes,  la  sensibilité  au  diapason  semble  disparaître  avant 
toute  autre  ;  même  constatation  dans  la  sclérose  multiple,  dans  la  myélite 
funiculaire.  D’autre  part,  elle  paraît  être  la  variété  de  sensation  qui  s’af¬ 
faiblit  et  disparaît  la  première  avec  l’Age  ;  nous  avions  déjà  constaté  ce 
fait  avec  Egger,  alors  qu’il  étudiait  la  sensibilité  vibratoire  dans  le  service 
de  Dejerine. 

On  peut  donc  considérer  la  sensibilité  à  la  vibration  comme  des  plus 
fragiles  puisque  des  conditions  physiologiques  et  pathologiques  diverses 
entraînent  sa  disparition  avant  tous  les  autres  modes  de  sensibilité  qui 
par  le  cordon  postérieur  s’acheminent  vers  les  centres  supérieurs,  ce  qui 
peut  réaliser  ainsi  une  dissociation  sensitive  cordonale  postérieure. 

Que  la  sensibilité  au  diapason  —  variété protopalhique  de  la  sensibilUé 
profonde  —  puisse  ainsi  disparaître  alors  (pie  la  sensibilité  articulaire  — 
variété  épicritique  de  la  sensibilité  profonde  —  persiste  encore,  cela  veut-il 
dire  qu’il  existe  dans  le  G.  P.  des  structures  anatomicjues  propres  à  cha¬ 
cune  de  ces  fonctions,  ou  que  c’est  la  topographie  cordonnale  des  libres 
véhiculant  la  sensibilité  à  la  vibration,  qui  les  rend  plus  vulnérables 
aux  insultes  pathologiques  ?  C’est  une  question  qui  se  pose. 

Sur  certains  troubles  de  l’équilibre  consécutifs  à  l’épreuve  rota¬ 
toire  chez  l’homme  normal,  par  MI\1.  .).-A.  Barri';,  Karaker  (do 
Strasbourg)  et  Chardonnel  (de  Mantes)  (  7’/'&aai/ (/<;  la  Cliiiifiue  neU' 
rolnrjique  de  Slraslxnirij). 

A  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  du  8  novembre  dernier, 
MM.  Mollaret,  David  et  Aubry  ont  rapporté  le  cas  d’un  méningiome  de 
la  région  olfactive  droite  qui  présentait,  entre  autres  signes,  la  déviation 
postrotatoire  du  corps  et  de  la  marche,  en  sens  inverse  de  la  rotation, 
déviation  attribuée  par  quelques  auteurs  aux  lésions  du  lobe  préfrontal- 
Deux  faits,  qu’ils  ne  pouvaient  d’ailleurs  s’expliquer,  avaient  cependant 
frappé  les  présentateurs  au  cours  de  leurs  observations.  Tout  d’abord, 
l’inversion  fut  la  même  pour  les  deux  sens  de  la  rotation,  et,  d’autre 
part,  elle  persista  après  l’ablation  de  la  tumeur  (|ui  avait  pourtant  fe*^ 
disparaître  les  troubles  vestibulaires  primitivement  notés. 

Or,  en  reprenant  des  redherches  anciennes  sur  les  réactions  postrota' 
toires,  et  après  avoir  expérimenté  sur  un  groupe  nouveau  de  personne® 
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ne  présentant  aucune  atteinte  vestibulaire,  nous  avons  remarqué  que  l’in¬ 
version  dont  il  est  question  plus  haut  est  un  phénomène  parfaitement 
normal  quand,  pendant  l’épreuve  rotatoire,  les  sujets  gardent  la  tête 
droite. 

Pour  nos  expériences,  nous  avons  d’abord  employé  la  chaise  tournante 
ordinaire  ;  mais  devant  la  difficulté  qu’on  éprouve  à  en  descendre  rapide- 
nient,  nous  avons  ensuite  préféré  nous  servir  du  lit  tournant.  Le  sujet 
examiné  est  assis  de  telle  façon  (pe  l’axe  de  son  buste  se  confonde  avec 
1  axe  de  rotation  de  l’appareil.  Il  peut  ainsi,  très  facilement  et  sans  perte 
de  temps,  se  lever  dès  la  rotation  finie,  mettre  pied  à  terre  puis  marcher, 
bref,  se  livrer  à  tous  les  examens  nécessaires.  Nous  n’avons  pas  rigoureu¬ 
sement  suivi  la  technique  classique  qui  consiste  à  faire  exécuter  un 
nombre  fixe  de  tours  dans  un  temps  donné  (par  exemple,  10  tours  en 
20  secondes  comme  pour  la  chaise  tournante),  et  cela  parce  que  certains 
sujets,  non  accoudés  et  mal  soutenus,  éprouvent  très  vite  des  vertiges 
tellement  désagréables  qu’ils  demandent  eux-mêmes  ou  qu’on  les  tourne 
nioins  vite  ou  qu’on  les  arrête  plus  tôt.  Nous  tenons  d’ailleurs  à  dire  que 
SI  la  vitesse  et  la  durée  de  la  rotation  peuvent  sans  doute  notablement 
intensifier  les  phénomènes,  que  nous  avons  en  vue,  elles  n’en  modifient, 
par  contre,  jamais  la  forme.  La  plupart  du  temps  nous  les  avons  vus  appa- 
l’aître  au  bout  de  quelques  tours  seulement  pratiqués  sur  un  rythme 
nioins  rapide  que  celui,  classique,  des  10  tours  en  20  secondes.  D’autre 
Pnrt,  avec  la  chaisse  tournante  et  le  lit,  les  résultats  obtenus  sont  sem¬ 
blables. 

Nous  ne  présentons  aujourd’hui  que  celles  de  nos  observations  qui 
portent  sur  des  gens  indemnes  de  toute  atteinte  vestibulaire. 

Nous  avons  opéré,  pour  cela,  sur  le  personnel  médical  lui-même  de 

clinique  neurologique  :  internes,  externes,  assistants,  et  sur  certains 
autres  sujets,  exempts  de  tout  passé  cocbléo-vestibulaire  connu,  que 
nous  avons  tournés  assis  sur  le  lit,  d’abord  la  tête  droite,  ensuite  la  tête 
penchée  sur  la  poitrine. 

Tête  droite.  —  Envisageons  en  premier  lieu  les  résultats  que  l’on 
obtient  quand  la  tête  est  maintenue  bien  droite  pendant  la  rotation, 
^ous  imaginerons,  pour  simplifier  les  choses,  une  rotation  de  gauche  à 
^'j’oite,  horaire,  le  sujet  étant  examiné  tout  de  suite  après,  de  trois  façons 
‘bfi’érentes  : 

D’abord  assis  sur  le  lit,  les  bras  tendus  ;  puis  au  garde  à  vous,  les  yeux 
'orinés,  pour  observer  l’attitude  du  cori)s  ;  enfin  dans  la  marche  aveugle, 
pour  préciser  sa  déviation. 

Pendant  la  rotation,  on  voit  déjà  le  corps  s’incliner  peu  à  peu  vers  la 
Sauche.  Mais  ce  phénomène,  dès  qu’on  arrête  le  mouvement,  s’accuse 
\*olemment  tandis  que  les  bras  tendus  dévient  d’une  manière  progres¬ 
sive  et  lente  vers  la  droite.  Le  nyslagmus  est  horizontal  ;  ample  elrapide, 

*  bat  à  gauche,  ayant  sensiblement  la  même  durée  et  les  mêmes  carac- 
1ères  qu’aprèsla  rotation  sur  la  chaise  tournante. 
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Au  garde  à  vous,  les  yeux  fermés,  le  sujet  est  la  proie  d’une  pulsion 
très  vive  (qui  s’écarte  non  seulement  du  signe  de  Romberg  classique, 
mais  même  du  Romberg  vestibulaire  décrit  par  l'un  de  nous)  qui  l’en¬ 
traîne  brutalement  à  gaucbc,  au  point  souvent  qu’il  tomberait  si  personne 
n’était  là  pour  le  retenir. 

Enfin,  dans  la  marche  aveugle,  il  esquisse  à  chaque  pas  une  latéro¬ 
pulsion  gauche  qui  a  d’ordinaire  pour  effet  de  le  faire  insensiblement 
dévier  de  ce  côté,  déviation  qui  dessine  même  parfois  un  mouvement  de 
manège. 

Les  réactions  subjectives  qui  accompagnent  la  rotation  sont  très  in¬ 
tenses.  Certains  sujets  éprouvent  ainsi  des  vertiges  fort  pénibles  s’ac¬ 
compagnant  de  tachycardie,  de  pâleur  de  la  face  avec  sueurs,  et  d’un  état 
iiauséeux  qui  persiste  parfois  assez  longtemps  après  l’examen. 

Bref,  lorsqu'on  tourne  dans  un  sens  dextrogyre  quelqu'un  tenant  la 
droite  pendant  la  rotation,  on  observe,  à  l'arrêt,  les  phénomènes 
suivants  : 

a)  Une  latéro-pulsion  brutale  vers  la  gauche  ; 

b)  Une  marche  aveugle  vers  la  gauche,  avec  parfois  un  mouvement  de 
manège  de  ce  côté  ; 

c)  Une  lente  déviation  des  bras  vers  la  droite  ; 

d) Un  nystagmus  horizontal  gauche  ; 

e)  Des  réactions  subjectives  très  vives. 

IL  Tête  jUcliie  en  avant.  —  Envisageons  maintenant  ce  qui  se  passe 
quand,  pendant  la  rotation,  le  sujet  garde  la  tête  inclinée  au  maximum 
sur  la  poitrine,  son  axe  faisant  avec  celui  du  corps,  resté  vertical,  un 
angle  voisin  de  90°. 

Nous  supposerons,  comme  dans  le  chapitre  précédent,  une  rotation  de 
gauche  à  droite  suivie  d’un  examen  immédiat  du  sujet  d’abord  assis,  puis 
au  garde  à  vous,  enfin  dans  la  marche  aveugle. 

Les  différences  ne  portent  d’ailleurs  que  sur  deux  points,  puisque  la 
déviation  des  bras  reste  la  même  et  que  le  nystagmus,  s’il  est  maintenant 
horizonto-giratoire,  bat  toujours  à  gauche.  Par  contre,  le  Romberg'  ou 
mieux  la  pulsion  brutale,  se  fait  désormais  vers  la  droite  avec  une  vio¬ 
lence  qui,  la  plupart  du  temps,  est  encore  beaucoup  plus  marquée  que 
dans  le  premier  cas,  et  la  marche  aveugle  dessine  alors  nettement  un 
mouvement  de  manège  vers  la  droite.  Quant  aux  réactions  subjectives, 
elles  sont  aussi  plus  pénibles  que  celles  décrites  plus  haut. 

Bref,  lorsqu’on  tourne  dans  un  sens  dextrogyre  quelqu’un  tenant  la  tête 
inclinée  sur  la  poitrine,  on  observe,  à  l’arrêt,  les  phénomènes  suivants  : 

a)  Une  latéro-pulsion  très  forte  vers  la  droite  ; 

b)  Une  marché  aveugle  vers  la  droite,  avec  un  mouvement  de  manège 
dans  cette  direction  ; 

c)  Une  déviation  des  bras  progressive  et  lente  vers  la  droite  ; 

d)  Un  nystagmus  horizontal  giratoire  gauche  ; 

e)  Des  réactions  subjectives  violentes. 
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Tels  sont  les  résultats  que  nous  avons  toujours  obtenus,  étant  bien 
■entendu  qu’ils  changent  seulement  de  sens  si,  au  lieu  d’être  faite  de 
gaucbe  à  droite,  la  rotation  a  lieu  de  droite  à  gauche.  Nous  ajoutons 
qu’ayant  procédé  aux  mêmes  expériences  mais  en  tournant  cette  fois  les 
sujets  debout  et  non  plus  assis,  nous  avons  obtenu  des  réponses  abso¬ 
lument  identiques  à  celles  que  nous  venons  de  donner. 

Pour  résumer,  nous  dirons  que,  lorsqu’on  tourne  quelqu’un  sur  le  lit 
ou  la  chaise,  on  obtient  toujours  : 

Si  la  tête  était  droite:  un  Romberg  et  une  déviation  de  la  marche 
dans  un  sens  opposé  à  celui  de  la  rotation. 

2“  Si  la  tête  était  inclinée  sur  la  poitrine  ;  un  Romberg  et  une  déviation 
de  la  marche  dans  le  même  sens  que  celui  de  la  rotation.  Dans  les  deux 
cas,  la  déviation  des  bras  se  fait  dans  le  sens  de  la  rotation,  le  nystag- 
uius  bat  dans  une  direction  contraire  et  les  réactions  subjectives  sont 
très  vives. 

Nous  ajoutons  qu’une  fois  déclencbés,  ces  phénomènes  ne  sont  aucune¬ 
ment  modifiés  par  les  nouvelles  positions  qu’on  donne  à  la  tête.  D’autre 
part,  ils  n'ont  pas  évidemment  chez  tous  la  même  intensité.  Jls  sont  fonc¬ 
tion  de  la  sensibilité  individuelle  comme  aussi  de  la  vitesse  et  de  la  durée 
de  la  rotation.  Mais  ils  ont  toujours  la  même  forme.  Cependant  si,  lors¬ 
qu’un  sujet  a  été  tourné,  la  tête  droite,  le  Romberg  dans  un  sens 
opposé  à  celui  de  la  rotation  est  un  fait  constant,  il  nous  a  semblé  que  la 
déviation  de  la  marche  aveugle  n’est  peut-être  pas  aussi  évidente.  De 
■toute  façon  il  ne  nous  est  pas  arrivé  de  la  voir  alors  s'opérer  dans  le 
même  sens  que  celui  vers  lequel  on  vient  de  tourner  le  sujet. 

Sans  vouloir  entrer  dans  des  explications  pathogéniques  que  nous 
serions  d’ailleurs  incapables  de  formuler  actuellement,  en  les  soutenant 
par  de  solides  raisons,  nous  tenons  pourtant  à  faire  quelques  remarques  pré¬ 
judicielles  d’ordre  purement  clinique  sur  les  résultats  que  nous  apportons. 

Au  cours  de  nos  expériences,  nous  avons  été  frappés  parla  violence  de 
la  pulsion  qui  entraîne  le  sujet  dès  qu’il  se  lè  ,^e.  La  perte  d’équilibre  est, 
effet,  tellement  brutale  qu’il  tomberait  souvent  s’il  gardait  les  yeux 
fermés  ou  si  personne  ne  se  trouvait  près  de  lui  pour  le  soutenir.  Les 
•■eactions  subjectives  qui  accompagnent  ce  phénomène  sont  également 
frès  pénibles.  Or  les  manifestations  qu'on  rencontre  après  les  autres 
■épreuves,  employées  pour  explorer  l’appareil  vestibulaire,  n’atteignent 
jamais  un  tel  degré  d’intensité. 

Par  contre,  la  déviation  des  bras,  lente  et  progressive,  ainsique  le 
nystagmus  sont  sensiblement  analogues  à  ceux  qu’on  peut  déterminer 
par  le  courant  vohaïque  ou  l’irrigation  de  l’oreille.  Il  nous  semble  donc 
l’épreuve  rotatoire  déclenche  des  réactions  dont  certaines  (la 
Pulsion  postrotatoire  par  exemple)  ne  présentent  pas  les  caractères  qu’on 
l’apporte  d’ordinaire  à  l’excitation  des  canaux  semi-circulaires. 

Par  ailleurs,  les  épreuves  cérébelleuses  les  plus  fines  décrites  par 
Babinski  et  André-Tbomas  ont  toujours  été  trouvées  d’une  correc- 
*'on  absolue  aussitôt  après  la  rotation. 
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Tels  sont  les  faits  d’expérience  que  nous  avons  scrupuleusement  obser¬ 
vés  chez  une  douzaine  d’internes  et  externes  composant  le  personnel 
médical  de  la  Clinique  neurologique  et  sur  quelques  autres  sujets  nor¬ 
maux.  Ils  soulignent,  avant  tout,  le  caractère  parfaitement  normal  de  la 
pulsion  dans  un  sens  opposé  à  celui  de  la  rotation  si,  pendant  cette  der¬ 
nière,  le  sujet  a  gardé  la  tète  droite. 

Ainsi  donc,  l’inversion  de  la  déviation  postrotatoire  attribuée  par 
M.  Delinas-Marsalet  à  une  lésion  du  lobe  préfontal  (ou  bien  encore  du 
lobe  temporal  lorsqu’elle  existe  dans  les  deux  sens),  se  présente  comme 
un  phénomène  qui  n’a  rien  de  pathologique  et  ne  peut  donc  aucunement 
aider  à  porter  le  diagnostic  d’une  altération  tumorale  ou  autre  de  ces 
régions. 

Ajoutons  qu’il  est  très  facile  de  reproduire  chez  l’homme  ce  que 
M.  Delmas-Marsalet  a  remarqué  chez  l’animal  :  c’est-à-dire  la  marche  en 
manège  dans  le  sens  de  la  rotation.  Pour  cela  il  suflit,  après  avoir 
tourné  un  sujet,  à  quatre  pattes,  l’axe  de  la  tête  prolongeant  celui  de  la 
colonne  vertébrale,  de  le  faire  marcher  dans  cette  position  dès  que  s’ar¬ 
rête  le  lit.  On  voit  alors  le  sujet  présenter,  comme  le  chien,  un  incurva¬ 
tion  du  rachis  et  marcher  en  manège  dans  le  sens  de  la  rotation.  Le 
résultat  obtenu  est  d'autre  part  exactement  le  même,  si,  après  être  resté 
assis,  mais  avec  la  tête  penchée  sur  la  poitrine  |)endant  qu’on  le  tournait, 
le  sujet  examiné  marche  à  quatre  pattes  aussitôt  la  rotation  terminée. 
Assis  ou  non,  il  présente  pendant  la  rotation  dans  ces  deux  dernières 
expériences  la  même  position  de  la  tête  dans  l’espace  ;  seule  en  effet,  la 
situation  de  la  tête  par  rapport  au  tronc  a  varié  dans  ces  deux  derniers 
modes  de  rotation. 

Il  semble  donc  que  ce  qui  conditionne  certaines  réactions  postrota¬ 
toires  :  la  pulsion  et  la  marche  aveugle,  ce  n’est  pas  la  position  du  corps 
ni  du  cou  mais  avant  tout  celle  qu’occu|)e  la  tête  dans  l’espace  pendant 
cette  rotation.  Et  ce  fait  nous  paraît  fort  important  à  noter  car  il  permet 
au  moins  d’émettre  une  hypothèse  pathogénique.,  En  effet,  puisque  les 
réactions  précédentes  n’ont  pas  les  caractéristiques  classiques  des  pl)é- 
nomènes  qu’on  rapporte  aux  canaux  semi-circulaires  et  que,  d'autre  part, 
le  cervelet  ne  participe  pas  cliniquement  au  processus,  peuf-être  n’est-il 
pas  illogique  alors  de  penser  au  rôle  possible  des  otolithes  dans  la  genèse 
de  ces  réflexes  statiques  et  cinétiques.  Ce  n’est  là  qu’une  hypothèse  que 
nous  nous  bornons  aujourd’hui  à  indiquer  prudemment. 

Mais,  à  ne  tenir  compte  que  des  faits  consignés  plus  haut,  nous  nous 
croyons  fondés  à  croire  qu’ils  apportent  l’explication  à  la  question  que  se 
posait  M.  Molaret  devant  le  mouvement  réactionnel  postrotatoire  bilaté¬ 
ral  observé  avant  l’intervention,  et  sa  persistance  après  ablation  de  la 
limeur,  malgré  la  disparition  de  tous  les  autres  phénomènes  de  déséqui¬ 
libre  précédemment  enregistrés. 

Ce  que  nous  avons  dit  aujourd’hui  s’accorde  parfaitement  aussi  avec 
les  restrictions  nettement  exprimées  par  Clovis  Vincent  sur  le  rôle  du 
pôle  frontal  dans  la  genèse  des  mouvements  réactionnels  en  question. 
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Syndrome  protubérantiel  avec  hémialgie  et  isothermosonie. 

Lésion  en  foyer  de  la  calotte,  par  MM.  J.  Lhermitte,  J.  Hagurnau 

lit  J.-O.  Trelles. 

Si  les  lésions  protubérantielles  focales  d’origine  vasculaire  sont  d’ob¬ 
servation  commune  en  neuropatbologie,  ainsi  que  nous  l’avons  montré 
récemment  (1),  il  est  frappant  d’observer  que  les  altérations  destructives 
liées  à  l’oblitération  ou  à  la  rupture  des  vaisseaux  du  pont  de  Varole  se 
localisent  avec  une  fréquence  incomparable  dans  la  région  du  pied  ;  celles 
qui  se  limitent  à  la  région  de  la  calotte  sont  d’exceptionnelles  raretés. 
Ces  dernières  n'en  demeurent  que  plus  suggestives  et  intéressantes,  car 
de  tels  faits  nous  révèlent  l’origine  de  certains  phénomènes  qui  ont  tant 
intrigué  la  sagacité  des  cliniciens. 

Telle  est  la  raison  pour  laquelle  nous  rapportons  aujourd’hui  une  ob¬ 
servation  anatomo-clinique  complète  qui  nous  montre  comment  se  déve¬ 
loppent  certains  troubles  sensitifs  à  caractère  très  particulier  et  quelle 
est  la  cause  qui  les  en  fait  naître. 

Observation  clinique. 

M'>“  N...,  51  ans,  couturière.  Entre  ilansle  service  du  D'Lcnderich  à  l’hOpital  Necker 
le  J  3  mars  1934,  pour  une  UémipléRie  gauche. 

Antécédents.  — ■  Aucun  antécédent  héréditaire  digne  d’ètre  signalé.  Père  mort  à 
"3  ans  de  cause  inconnue  ;  mère  morte  à  70  ans  d’une  paralysie  ;  mari  en  bonne  santé. 
Aucune  maladie  antérieure  ;  pas  de  syidrilis  connue  ;  une  fausse  couche  de  deux  mois 
à  l’âge  de  30  ans. 

Histoire  de  la  maladie.  — ■  Le  début  de  l’affection  s’est  produit  lirutalement,  dix 
luQis  avant  l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital  :  un  matin,  au  cours  de  son  travail,  elle  res¬ 
sent  des  douleurs  intenses  dans  la  tète  et  instantanément  une  hémiplégie  gauche  se  cons¬ 
titue.  Nous  n’avons  pas  examiné  la  malade  à  cette  époque,  mais  d’après  ses  dires,  il  n’y 
aurait  pas  eu  de  perte  de  connaissance;  une  iiaralysie  oculaire  se  serait  établie  au  même 
uioment,  ainsi  qu’une  paralysie  faciale  d’un  côté  que  la  malade  ne  peut  pas  définir, 
l-’hémiplégie  aurait  d’ailleurs  été  incomplète  et  la  malade  aurait  toujours  eu  la  possi- 
tdlité  de  faire  ((iielqucs  ])etits  mouvements  du  côté  paralysé,  insullisammcnt  cejien- 
dant  pour  (pi’elle  puisse  se  servir  do  son  membre  supérieur  avec  assez  de  précision  pour 
faire  un  travail  quelconque. 

L’hémiplégie  ne  semble  lias  s’ètre  modiliée  depuis  cette  époque,  mais  trois  mois 
<iprès  le.  début  --  alors  que  jusiiue-lâ  elle  était  indolore  —  les  douleurs  sont  apparues, 
d’abord  au  niveau  jle  la  paume  de  la  main  gauche,  puis  gagnant  le  membre  supérieur, 
la  jambe  et  la  moitié  gauche  du  visage  ;  ceiiendant,  ces  douleurs  sont  restées  prédomi¬ 
nantes  au  niveau  de  la  main  d’abord  atteinte.  C’est  l’intensité  môme  des  douleurs  qui  a 
amené  la  malade  à  entrer  à  l’hôpital. 

Exame.n.  — •  Motricité.  — ■  llémlparésie  gauche  ;  au  niveau  du  membre  inférieur,  on 
constate  une  diminution  de  la  force,  musculaire,  tant  dans  les  mouvements  actifs  que 
ilans  les  mouvements  passifs  et  qui  semblent  porter  sur  tous  les  segments  du  membre. 
11  s’agit  d’hémiparésie  et  non  d’hémiplégie.  De  même,  les  mouvements  du  membre  su¬ 
périeur  se  font  sans  force  au  niveau  des  différents  segments.  La  malade  en  arrive  à  ne 
se  servir  aucunement  de  son  bras. 

Au  niveau  de  la  face,  l’existence  d’une  paralysie  faciale  est  discutable  ;  au  repos,  les 

(I  )  Lhermitte  et  Trelles.  L’hémiplégie  et  la  paraplégie  protubérantielles.  Annales 
'!<’  Médecine,  novembre  1934,  et  Thèse  de  Trelles.  Les  Ramollissements  protubérantiels, 
1113f>,  Doin. 
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Iraits  sont  symotriqnrs  ;  il  n’y  a  pas  de  modilicalion  des  difréi'enls  plis  du  visage  ;  c’est 
seulement  lorsque  la  malade  ouvre  la  liouche  ((u’il  semlile  exister  une  légère  déviation 
vers  la  droite  des  traits  du  visage  ;  (juand  elle  tire  la  langue,  il  existe  de  même  une  légère 
dèvialion  droite.  Ces  pliénomène.s  sont  sunisamment  limités  pour  que  leur  interpréta¬ 
tion  soit  discutable.  I.e  signe  du  peaucicr  est  négatif.  Href,  cliniquement,  on  ne  peut  con¬ 
clure  d’une  façon  ferme  à  l’existence  d’une  déviation  motrice  dans  le  domaine  facial. 

Héfli'clii’ilr..  -  -  Les  réflexes  osso-tendineux  ne  sont  pas  modifiés  aux  membres  supé¬ 
rieurs  ni  aux  membres  inférieurs,  La  maniouvre  de  HabinsUi  ne  donne  pas  de  réponse 
firécise. 

Les  réflexes  il'automatisme  médullaire  sont  manifestemeut  e.xagérés  du  côté  gauche 
(piand  on  emploie  les  diverses  mano-uvres  habituelles  (mameuvre.  <le  Pierre  Marie  et 
l'oix,  pincement,  etc.). 

SeimihiliE.  -  -  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  particuliers  et  ont  attiré  spéciale¬ 
ment  notre  attention.  Alors  <jn’il  y  a  intégrité  de  toutes  les  sensibilités  ilii  côté  droit  du 
corps,  <lu  côté  gauche  et  dans  toute  l’étendue  de  ce  côté,  on  constat!^  d’une  faijon  extrê¬ 
mement  précise  de  risothermognoscie.  Il  n’y  a  aucune  zone  d’anesthésie,  en  ce  sens  rpu' 
toutes  les  excitations,  aussi  bien  le  tact  ([iic  la  |)h[ûre,  h'  contact  d’un  tube  chaud  ou  le 
contact  <l'un  tube  glacé,  sont  [)erf;us  par  la  malade  ;  mais  tous  ces  contacts  déterminent 
une  sensation  unique:  la  sensation  de  brfdure.  L’est  bien  là  l’isothermognoscie  telle  que 
l’un  de  nous  a  eu  l’occasion  de.  r(diservor  avec  Sicard  chez  des  malades  ({u’ils  avaient 
conliés  à  Hobineau  jionr  une  çoi’dotomle  (1). 

Nous  n’avons  |ias  noté  de  troubles  manifi'stes  du  sens  sté]'éognosi(jue  ni  de  notion 
de  position. 

L’examen  de  la  sensibilité  osseuse  ;ni  diapason  n’a  jias  été  fait. 

Ej-iiiiu'ii  oculnirc.  -  -  Paralysie  du  droit  externe  ilroit.  .Secousses  nystagmiforrnes  dans 
le  regaril  à  gaucho  et  en  haut.  Pupilles  normales.  Champs  visuels  norman.x.  l'onds 


Autres  paires  crâniennes.  —  VIII.  Rien  à  signler.  —  IX,  X.  Rien  à  signa¬ 
ler.  La  sensibilité  du  pharynx  et  du  voile  est  conservée.  —  XI.  Rien  à 
signaler.  En  particulier,  pas  de  clonies  du  voile.  —  XII.  Rien  à  signaler. 

Cette  malade  ne  présentait  par  ailleurs  aucun  symptôme  digne  d’être 
noté  ;  pas  de  troubles  trophiques  :  pas  de  troubles  psychiques. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  n’a  pas  été  pratiqué. 

L'examen  du  sang  a  montré  une  réaction  de  Rordet-Wasserinann  néga¬ 
tive,  une  réaction  de  Hecht  suspecte  ;  l’épreuve  à  la  résorcinc  a  montré, 
lors  d’un  premier  examen,  une  densité  opti(|ue  de  95,  et  au  cours  d’ûn 
deuxième,  de  71. 

L'examen  systématique  des  P(.scè/’e.s  permettait  de  constater  un  clangor 
du  deuxième  bruit  de  la  base  du  cœur,  rexistcnce  d’un  bruit  de  galop  à 
la  pointe  ainsi  qu’un  souille  systolique  d’insuffisance  mitrale.  L’ortbodia- 
gramme  du  cœur  montrait  l’existence  d’une  aorte  anormalement  grosse. 
La  tension  était  de  25-16. 

Du  côté  du  poumon,  du  foie,  de  la  rate, de  l’obdomen,  tout  était  normal. 

L'urée  sanguine  était  de  38  cgr.,  la  cholestérine  de  2  gr.  33. 

Evolution.  —  L  état  neurologique  ne  s’est  pas  modifié  au  cours  - de  la 
quinzaine  que  la  malade  a  passée  à  l’hôpital  avant  sa  mort.  Elle  était 
subfébrile  dès  son  arrivée  dans  le  service.  La  température  s’est  élevée 
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progressivement.  Sans  présenter  aucun  symptôme  de  localisation  viscé¬ 
rale,  mais  un  amaigrissement  assez  rapide  et  un  affaiblissement  progres¬ 
sé,  la  malade  s’est  éteinte  le  151  mars,  c’est-à-dire  19  jours  après  son 
entrée  à  l’hôpital. 

Résumé.  —  L’observation  clinique  de  notre  malade  est  très  simple  et 
peut  être  résumée  en  peu  de  mots  :  parésie  très  légère  du  côté  gauche 
survenue  à  la  suite  d’un  ictus,  paralysie  de  la  VI®  paire  droite,  algies 
spontanées  apparues  trois  mois  après  l’attaque  et  diffusant  dans  toute  la 
moitié  gauche  du  corps,  perturbation  de  la  sensibilité  objective  caracté¬ 
ristique  de  l’isothermognoscie  dans  laquelle  toutes  les  observations  don¬ 
nent  naissance  à  une  sensation  unique  de  chaleur,  ici  de  chaleur  intense, 
c’est-à-dire  de  brûlure. 


Pis-  1.  -  Ocsh  uclion  du  lî.  de  Hcil.  du  f.  de  (ioevei  s  :  nlmphio  de  la  bandeleUe  et  du  (.  cenlral.  (I.oye.), 

Les  faits  de  ce  genre  sont,  nous  l’avons  dit,  si  exceptionnels  que  pen¬ 
dant  longtemps  W.  Spiller  se  refusa  à  admettre  que  des  algies  semblables 
a  celles  dont  fut  atteinte  notre  malade  pussent  être  déterminées  par  une 
altération  autre  ([ue  celle  de  la  couche  optique.  Sous  la  pression  des  faits, 
^piller  a  abandonné  l’opinion  qu’il  défendait  et  cet  auteur  a  apporté  une 
intéressante  contribution  au  problème  des  algies  e.xtra-tbalamiques. 

Chez  notre  patiente,  il  était  impossible  de  penser  à  une  altération  thala- 
iiiiqueen  raison  de  la  réalité  d’une  paralysie  directe  du  droit  externe, 
laquelle  spécifiait  le  siège  bulbo-protubérantiel  de  la  lésion  causale  des 
perturbations  de  la^sensibilité. 

Les  résultats  de  l’étude  anatomique  ont  confirmé  ce  diagnostic  mais,  en 
filtre,  nous  ont  montré  plusieurs  faits  intéressants. 

bruDE  HisTOLociiouE.  -  -  A)  Coupes  parUinl  .'<ur  1(1  riU/iuii  siipèriewc  de  In  prolubé- 
au-de.ssns  du  /oipr. 

série.  —  Du  côté  liroit,  au  niveau  <lu  ruliaii  de  Heil  médian,  un  foyer  le  détruit 
eainplètement  .sauf  à  la  partie  iuti'rue.  I.e  faise.eau  central  de  la  calotte  est  atropliié. 


so(:ii-:i'É  />/•;  SEiiitoi.oc.in  de  eaeis 


(le  meme  ([ue  la  bantlelelle  loii^nlmliiialo  iKislérieiur.  Les  p(■■(lollOllles  supérieurs  sont 
normaux.  La  racine  du  Irijuiiieau  est  normalin  Tout  le,  reslc  do  la  protidjéranoo  esl  nor¬ 
mal.  L(!s  pédoncules  cérébelleux  moyens  soid.  inlacLs  (l'iir.  I). 

Au-dessous,  le  foyer  se,  précise  et  dél.rniL  coinpIèbnneriL  et  exacLemeul  louL  le  ruban 
de  Heil  médian.  Une  iielile  laeun((  se  l.rouv((  au-devard.  du  ndian  de  Beil  dans  la  partie 
dorsale  du  pied. 

Du  côté  droit,  atr()plii(î  de  la  bandelette  loiij'itndinale  postérieure  et  du  faisceau  cen¬ 
tral.  Lpaississernent  des  arU'ires  de,  la  calid.tin  Lervelel,  normal. 

3"  fiiric.  —  Atrophie!  de  la  calotte  du  crtlé  droit  a  ,  ec  déoénérescenee  complète  de 
la  bandelette.  .Atrophie  Irf'S  maiapiéc!  du  faisceau  ((entrai.  Pédoncules  cérébelleux 
normaux.  Section  jiar  le  foy(!r  du  ruban  de  Heil  médian.  Ln  avant,  déf'énérescence  de 
la  partie  dorsale  du  pi(!d.  Pédoncules  cérébelhnix  moyens  intacts. 

:i''  .sarfe.  —  Du  constate  un  foy(!r  linéidre  licmorraf?i(pie  détruisant  ((omplètcrnent 


P, K.  2.  —  I.;.cu..o 


it  droit,  lby(îr  liriitorr(ifti(|ue  de 


ealotlc. 


le  ruban  de  Beil  médian  (!t  resp(!ctant  coniph'itement  la  partie  dorsido  de  la  calotte  an 
niveau  de  latpielle  on  constate  iimt  atrophie  considérable  de  la  substance  réticulée 
blanche,  une  disparition  du  faisceau  central  de  la  bandéhitte  postérieure.  La  racine 
du  trijumeau  est  intacte.  Pédoncules  cerebelleiix  intacts  (fin.  2). 

B)  Partie  moijenne  de  ht  itriihiliéraiice.  D"  /iérie.  l''oy(!r  liéinorrafriipiu  linéaire  avec  nom¬ 
breuses  granulations  pigmentaires  d  lieinosiderine  sert . .  eornplijtement  le  ruban 

de  Beil  médian  avec  gliose  réacLionnelle  secondaire.  Le  foyer  se  |irolonge  un  pini  en 
arrière  et  vient  détruire  ici  toute  la  région  du  faisceau  eeiitral.  Lertaincs  suffusions  se 
sont  développées  jusipie  sous  1  epilheliiiin  ependyinaire.  Du  lalté  gauche,  immédiate¬ 
ment  contre  le  raphé  on  constate  également  un  tout  petit  foyer  également  hémorragirpie 
(pii  se  trouve  situé  au-devani,  ue  la  iian(icieLi,e.  i  oui,  le  resie  un  tronc  cérébral  est  intact. 

3“  série.  —  Au  nive  ii  du  point  où  les  pédoncules  cérébelleux  pénètrent  dans  la  pro¬ 
tubérance,  le  foyer  atteint  sou  maximnm.  On  constate  ici  une  traînée  de  corpuscules 
pigmentaires  d’Iiémosidérine  transversale  parlant  du  côté  droit  et  traversant  le  rapbé 
pour  atteindre  la  partie  liomologiie  du  côté  gaiiclie,  délriiisanl  ainsi  le  (|uart  interne  du 
ruban  de  Beil  du  côté  gauche.  Le  ruban  de  Beil  droit  est  complètement  sectionné  et  le 
foyer  se  prolonge  en  arrière,  détruisant  (•oniplètenient  la  substance  réticulée  blanebC 
et  grise  (pii  est  transformée  en  niasse  spongieuse. 

La  bandelette  longitudinale  postérieure  est  eoniplètenient  dégénérée  de  même  (jue 
tons  les  faisceaux  de  la  ealolte  ibi  côté  droit.  Pédoncules  cérébelleux  supérieurs  et 
moyens  intacts.  On  voit  dans  le  pied  de  petits  raniollissenieiits  dans  le  5“  interne  de 
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1  hémipouL  ilroiL,  secUoiiiiuiit  ([uelques  l'ilji'cs  du  i)édoiiculo  cérébelleux  moyen  et  quel¬ 
ques  fibres  pyrainiditles. 

3''  série..  —  Le  foyer  se  dévelopiie  encore,  la  naitpe  héinori'ag-ique  est  plus  imporlanle 
et  déborde  toujours  du  côté  opposé,  sectionnant  le  Ty  interne  du  ruban  de  Heil.  Toute  la 
•■égion  de  la  calotte  du  côté  droit  est  dégénérée,  transformée,  en  partie,  en  tissu  réticulé 
et  semée  de  nombreux  débris  pigmentaires. 

Les  vaisseaux  sont  très  altérés  dans  cette  région,  certains  sont  oblitérés,  leurs  parois 
en  dégénérescence  hyaline,  d'autres  aux  parois  épaissies  sont  dilatés.  ce  niveau,  ou 
constate  encore  (piebpics  lacunes  en  chapelet  dans  le  quart  interne  de  l’hémipont 
•Iroit.  Les  noyaux  dentelés  examinés  à  ce  niveau  sont  absolument  mirmaux. 

Parlic  basse  de  la  prolubcrancc.  —  Le  foyer  sectionne  tcuijours  tout  le  ruban  de  Heil 
médian  et  est  caractérisé  par  une  mosaï(|ue  de  débris  pigmentaires  entourée  i)ar  du  tissu 
dégénéré  aréolaire.  Toute  la  calotte  est  dégénérée  mais,  cependant  ici,  on  aperçoit  tou¬ 


jours  la  bandelette  longitudinale  jiostérieure.  Cervelet  intact,  l'édoncules  cérébelleux 
'ooy  ni  s  intacts  (l'ig.  3). 

itéqion  proliihéranliellc  inférieure.  —  H''  série.  Le  foyer  se  réduit  énormément  cl 
Occupe  strictement  la  région  du  ruban  de  Heil.  A  ce  niveau,  on ajierçoil les  libres  intra- 
Protubérantielles  ilu  moteur  oculaire  externe  qui  sont  très  apparentes  an-dessus  du 
foyer  mais  disparaissent  complètement  au-dessous.  Au-devant  du  foyer,  le  réseau  vas¬ 
culaire  est  transformé  en  tubes  calcifiés  et  irréguliers.  Les  vaisseaux  de  toute  la  calotte 
Protubérantielle  sont  li'ès  clairsemés,  le  faisceau  longitudinal  postérieur  est  grêle,  le 
faisceau  central  de  la  calotte  est  complètement  dégénéré,  la  substance  réticulée  blanche 
très  pdle. 

sillon  prolubéranliel,  on  constate  une  différence  considérable  entre  l’olive  droite 
Cf  l’olive  gauche.  Du  côté  droit  l’olive  est  nettement  hypertrophiée  et  entourée  d'une 
*one  de  raréfaction  considérable  de  hbres,  témoignage  de  la  dégénérescence  du  fais¬ 
ceau  central  ;  du  côté  gauche,  au  contraire,  l’olive  est  normale.  De  jilus,  on  constate  ici 
*a  dégénérescence  rétrograde  de  la  voie  sensitive  centrale.  La  bandelette  longitudinale 
Postérieure  est  légèrement  atrophique  du  côté  droit. 

2'  série.  —  Hypertrophie  considérable  de  l’olive  gauche  avec  dégénéralion  du  hile,  de 
partie  centrale  et  de  la  partie  extra-ciliaire,  dégénérescence  de  la  voie  sensitive  cen- 
ffale,  raréfaction  des  fibres  cérébello-olivaires  du  côté  droit.  Le  pied  est  absolument 
‘‘‘facl,  pas  ,|o  dégénéralion  secondaire  apparente. 


s(j(:ii':ti':  de  ^Etntoi.or.in  de  J'AUIs 


ICn  dedans  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  moyens,  pelil  foyer  hémorragique 
linéaire  dans  lef[ucl  les  vaisseaux  sont  très  pou  altérés. 

Intégrité  des  pédoncules  cérébelleux  moyens. 

3'=  série.  —  L’olive  est  ici  ouverte  et  permet  de  constater  une  dégénération  complète 
des  libres  ilu  bile  et  de  la  toison,  une  dégénérescence  de  la  voie  sensitive  centrale,  une 
atrophie  de  la  substance  réticulée  et  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure. 

Le  foyer  étudié  avec  la  méthode  de  Mallory-Leroux,  est  constitué  par  des  traînées 
hémorragiques  aucieunes,  formées  par  dos  granulations  ferrugineuses,  une  prolifération 
du  tissu  conjonctif  et  de  la  névroglie.  Le  centre  du  foyer  est  constitué  par  nue  trame  con¬ 
jonctive  libreuso  et  épaisse  au  sein  de  la(pielle  se  retrouvent  parmi  les  cellules  fusiformels 
les  fibres  collagènes  onduleuses,  des  granulations  d’origine  hémati(iue. 

Les  vaisseaux  sont  extrêmement  altérés  dans  cette  région,  très  hyjiertrophiés  et  en 


l'ig.  1.—  IV'iulo-liypcrlrophic- de  l’olive  ihiiilc.  DégénériUion  i-vtrognulc  de  la  voie  sensitive  droite. 

dégénéreseence  hyaline,  mids  en  aucun  endroit  on  ne  lient  cousttiter  de  modilicatious 
du  type  inflammatoire. 

Bullie.  -  Hypertrophie  très  développée  de  l’olive  droite,  dégénérescence  des  fibres 
cérébello-olivaires,  dégénérescence  complète  de  la  toison.  Dans  le  hile  do  l’olive  droite 
on  reconnaît  cependant  des  fibres  myélinitpies  conservées.  IJégénéresconec  des  fibres 
interolivaires  tie  la  voie  sensitive  centrale  (fig.  4).  , 

Pédoncules  cérébelleux  inférieur  droil  atrophié.  Les  fibres  olivo-cérébellcuses  sont  phis 
dégénérées  fin  côté  gauche  que  du  côté  droit,  .\trophie  légère  île  la  bandelette  longitu¬ 
dinale.  Ouant  à  la  pyramide  bulbaire,  elle  est  légèrement  atrophiée  du  côté  rlroit.  Hyper¬ 
trophie  de  la  parolive  interne  et  légèrement  de  la  parolive  dorsale.  Dégénérescence  des 
fibres  cérébello-olivaires  plus  marcpiée  à  gauche.  L’olive  est  considérablement  hyper¬ 
trophiée,  ces  lamelles  ont  perdu  la  plupart  des  libres  myéliuiques  ;  la  toison  est  égale¬ 
ment  complètement  dégénérée.  L’olive  u’est  plus  bordée  eu  dehors  (pie  par  un  mince 
contingent  de  libres  arciformes  externes. 

Du  côté  opposé,  l’olive  est  absolument  normale  ainsi  (pie  la  iiarolive. 

Plus  bas,  nu'mes  lésions  très  importantes;  dégénérescence  complète  delà  substance 
interolivaire  et  atrophie  avec  démyélinisation  iueornplèle  du  pédoncule  cérébelleux 
intérieur  du  côté  gauche.  Atrophie  de  la  pyramide  du  côté  droit. 

Jiulbe  rachidien,  —  L’hypertrophie  de  l’olive  est  encore  très  manifeste  ainsi  (pie  celle 
de  la  parolive  interne,  l.a  suhslailce  interolivaire  du  côté  droit  est  complèteinent  dégé¬ 
nérée.  .Atrophie  du  corps  resliforme  du  côlé  gauche. 
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Poriic  injérieure  du  bulbe  (fifî.  5).  —  L’olive  est  toujours  liypertrophiée  et  ooniplète- 
inent  dégénérée.  La  [jarolive  interne  est  Iiypertrophiée  dans  son  secteur  externe.  La 
décussation  piniforme  montre  une.  dégénérescence  complète  des  libres  du  côté  gauche. 
La  parolive  est  encore  hypertrophiée  à  ce  niveau.  Les  noyaux  de  (ioll  et  de  Unrdach 
semblent  à  peu  près  normaux,  peut-être  plus  légèrement  ])lus  pâles  du  côté  gauche.  Le 
faisceau  latéral  du  bulbe  est  plus  clair. 

Collet  du  bulbe.  Hypertrophie  et  dégénérescence  de  la  substance  de  Holando  du 
côté  gauche. 

Olive  bulbaire.  Méthode  de  Mi.s.sl  La  majorité  des  cellules  de  l'olive  sont  réduites 
de  volume  et  souvent  transformées  en  une  masse  contenant  des  granulations  pigmeii- 
faires  sans  noyaux  visibles.  Ln  grand  nombre,  d’éléments  sont  en  cytolyse  complète 
avec  excentration  des  noyaux,  disparition  ipiehpiefois  du  noyau  et  du  nucléole,  vacuoli¬ 
sation.  Prolifération  astrocytaire  oonsidéi'able  dans  l'olive.  Ouelques  cellules  dégéné- 
>‘ees  sont  augmentées  de  volume. 


L*S-  ■').  _  Bulbe  inléfleur.  Dégénérulion  de  la  voie 


^lélhode  pur  impréiinalion  arijenli<iue.  -  Dans  l’olive  du  côté  droit,  prolifération 
astrocytaire  considérable.  Les  cellules  névrogliipies  présentent  des  prolougenieuts 
•■as  épais  ipi’on  peut  suivre  sur  une.  grande  distance.  Le.  corps  cellulaire  lui-même  est 
rès  hypertropliié.  Prolifération  astrocytaire  considérable  avec  peu  de  figures  de  cel- 
a'es  olivaires,  proprement  dites. 

Les  vaisseaux  de  l’olive  ne  sont  pas  normaux  ;  leur  paroi  est  considérablement  byper- 
'■'■''lihiée  et  en  dégénérescence  hyaline. 

^'foelle  cervicale.  —  Uégéuération  très  discrète  des  fibres  du  f  isceau  jiyramidal  gau- 
^  c  duecc  et  croisé.  l'Itat  clair  du  faisceau  de  llclweg.  Intégrité  des  cordons  posté- 


_  Ainsi  que  nous  l’avons  vu,  la  lésion  causale  du  syndrome  qui  apparaît 
de  nature  hémorragique  (la  malade  était,  tout  ensemble,  artério- 
^^cléreuse,  hypertendue  et  probablement  syphilitique)  se  présente  sous 
.  ®®Pect  d’un  foyer  ocreux,  cicatriciel  situé  en  pleine  calotte  dans  la  moitié 
ll’^^rieure  de  la  protubérance.  Contrairement  aux  foyers  nécrotiques  qui 
Affleurent  strictement  limités  à  l'hémipont  lorsqu’un  seul  rameau  artériel 
intéressé,  ici  le  foyer  a  dépassé  la  ligne  médiane,  mais  très  légèrement. 
Le  foyer  atteint  ainsi  et  détruit  du  côté  droit  le  faisceau  central  delà 
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calotte,  la  bandelette  longitudinale  postérieure,  le  ruban  de  Reil  médian, 
l’olive  supérieure,  les  fibres  et  le  noyau  de  la  substance  réticulée,  enfin  les 
fibres  intrapontiques  du  moteur  oculaire  externe  ;  du  côté  opposé,  le 
foyer  atteint  légèrement,  et  sur  un  point  très  limité,  le  cinquième  interne 
du  ruban  de  Reil  ;  enfin  de  petits  foyers  lacunaires  s'accusent  dans  la 
partie  dorsale  du  pied  de  l’hémipont  droit. 

De  telles  lésions  rendent  compte  des  symptômes  observés.  Nous  n’in¬ 
sisterons  pas  sur  la  très  légère  hémiparésie  gauche  liée  aux  lacunes  du 
pied  pontique  non  plus  que  sur  la  paralysie  de  la  VI®  paire  droite  lésée 
dansses  fibres  intraprotubérantielles,  car  nous  voulons  réserverl’attention 
pour  des  manifestations  beaucoup  plus  rares  :  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  subjective  et  objective. 

Sans  nul  doute,  l’isothermognoscie  trouve  son  explication  dans  l’atteinte 
du  ruban  de  Reil  médian  complètement  sectionné  au  niveau  de  la  partie 
moyenne  de  la  protubérance.  Mais  comment  expliquer  la  conservation 
relative  de  la  sensibilité  tactile  alors  que  toutes  les  fibres  du  ruban  de 
Reil  apparaissent  sectionnées  et  sont  non  seulement  dégénérées  au-dessus 
du  foyer  mais  encore  ont  disparu  au-dessous  jusqu’à  leur  origine  dans 
les  noyaux  bulbaires  de  Goll  et  de  Burdach  ?  Comment  rendre  compte 
aussi  des  phénomènes  douloureux,  des  algies  spontanées  si  marquées 
chez  cette  malade  que  c’est  précisément  en  raison  de  leur  intensité  qu’elle 
demanda  son  hospitalisation  ?  Il  est  impossible  de  formuler  une  réponse 
définitive  et  nous  ne  pourrions  que  formuler  des  hypothèses  plus  ou 
moins  hasardeuses  et  ([ui  nous  mèneraient  trop  loin. 

Certes,  nous  savons  que  des  algies  semblables  à  celles  qu’éprouva 
notre  patiente  ont  été  déjà  observées  dans  des  lésions  de  la  calotte  pro- 
tubérantielle  par  Raymond  et  Rose,  Raymond  et  Français,  von  Econonio, 
Weisenburg  et  Stack,  mais  dans  les  observations  de  ces  auteurs,  il  ne 
s’agissait  pas  de  lésions  destructives  complètes  et  le  plus  souvent  des 
tumeurs  inflammatoires  ou  néoplasiques  étaient  en  cause  ;  aussi  l'on 
peut  supposer  avec  Econome  que  la  douleur  était  la  conséquence  de  l’irri¬ 
tation  des  fibres  de  la  voie  sensitive  centrale  ou  plus  spécialement  du 
faisceau  spino-thalamique.  Dans  notre  fait,  cette  vue  ne  peut  être  retenue 
puisque  la  voie  sensitive  protubérantielle  est  sectionnée,,  sinon  dans  son 
entier,  car  il  est  impossible  d’alfirmer  l’absence  de  fibres  aberrantes,  du 
moins  dans  sa  presque  totalité. 

Pour  ce  qui  est  des  douleurs  spontanées,  le  mystère  demeure  tout 
entier.  Notre  fait  nous  apporte  cependant  une  donnée  importante,  c’est 
([ue  les  lésions  encéphaliques  qui  déterminent  l’éclosion  de  phénomènes 
algiques  n’agissent  point  par  le  mécanisme  jamais  démontré  d’une  irri' 
tation  mais  par  un  déterminisme  qui,  s  il  nous  échappe,  est  certainement 
tout  autre  qu’une  excitation.  Sur  ce  domaine  la  donnée  de  fait  s’accorde 
avec  la  thèse  générale  soutenue  par  M.  Triantaphyllos. 

Enfin,  nous  voudrions  mentionner  un  fait  négatif  digne  d’intérêt  : 
sence  de  myoclonies  vélo^palatines  malgré  l’atteinte  profonde, du  faisceau 
central  de  la  calotte  et  son  corollaire  l’hypertrophie  olivaire. 
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On  le  sait,  Foix  et  ses  collaborateurs  Chavany  et  Hilleinand  ont  pensé 

il  était  justifié  dans  une  certaine  mesure  d’incriminer  la  lésion  du 
faisceau  central  de  la  calotte  dans  la  pathogénie  des  m3'oclonies  vélo- 
Palatines,  et  nous-même  avec  G.  Levy,  avons  soutenu  la  même  thèse  en 
nous  appuyant  sur  une  observation  anatomo-clinique. 

De  son  côté  le  professeur  Guillain  et  ses  élèves  Mollaret  et  Bertrand 
pu  préciser  que  si  les  myoclonies  vélo-palatines  pouvaient  être  la 
conséquence  de  l’atteinte  morbide  d’un  triangle  anatomique  dont  les 
sommets  sont  le  noyau  dentelé,  le  noyau  rouge  et  l’olive  bulbaire,  l’or¬ 
gane  qui  intervient  essentiellement  dans  la  production  du  nystagmus  du 
■voile  est  l’olive  bulbaire. 

Or,  dans  notre  cas,  si  le  faisceau  central  est  complètement  détruit  du 
côté  droit,  l’olive,  elle  aussi,  est  affectée  de  pseudo-hypertrophie  comme 
dans  les  faits  où  l'on  admet  son  intervention  dans  la  production  des 
•’^yoclonies.  Sur  ce  point  encore  notre  observation  apparaît  paradoxale, 
toutefois,  il  convient  de  remarquer  que  toutes  les  lésions  olivaires  ne 
®Çnt  pas  de  même  qualité  et  que,  peut-être,  il  faut  pour  que  les  myoclo- 
Oies  se  produisent  que  la  lésion  de  l’olive  soit  d’une  qualité  spéciale,  que 
CS  cellules  présentent  cette  hypertrophie  vraie  que  Lhermitte  et  Trelles 
cnt  décrites  et  non  pas  une  pseiido-hyperlrophie  comme  dans  le  cas  pré¬ 
sent,  pseudo-hypertrophie  due  à  la  dégénérescence  complète  des  fibres 
d  origine  olivaire. 

D  autre  part,  on  peut  se  demander  si  la  lésion  du  faisceau  central  de  la 
Calotte  lorsqu’elle  est  complète  comme  dans  notre  fait,  n’est  pas  un 
cbstacleà  la  production  des  myoclonies,  si  en  d’autres  termes,  l’altéra- 
hon  de  ce  faisceau  ne  doit  pas  pour  être  agissante,  respecter  un  minimum 
de  fibres. 

On  le  voit,  notre  observation  pose  une  série  de  problèmes  auxquels 
^alheureusement  nous  ne  sommes  pas  en  mesure  de  répondre,  mais  ce 
®*t  nous  révèle  que  de  singulières  conditions  anatomiques  peuvent  prési- 
ccà  l’éclosion  de  phénomènes  algiques  et  que,  d’autre  part,  ni  la  lésion 
'^'assive  du  faisceau  central  de  la  calotte  ni  l’hypertrophie  olivaire  ne 
suffisent  à  faireapparaître  les  myoclonies  vélo-palatines  dont  le  mécanisme 
est  si  discuté  aujourd’hui. 

problème  anatomique  du  nystagmus  du  voile  du  palais,  par 

‘^*-^'1.  IIiLLEMAND,  Ghavany  ct  'Friclles  (pamîlra  nllêrieiiremeiil 

^oninie  mhnoire  oriyinal.) 

,  f-cs  auteurs  rapportent  l’étude  anatomique  des  4  cas  anatomo-cliniques 
®^"diés  parCharl  es  Foix  de  1924  à  1926.  Ils  rappellent  que  leur  maître, 
^  premier,  a  attiré  l’attention  sur  l’existence  d’une  lésion  sus-nucléaire 
l’étiologie  de  ce  sj'ndrome.  Frappé  de  constater  dans  ces  4  cas  une 
j®sion  de  la  calotte  protubérantielle  avec  atteinte  du  faisceau  central  de 
*calotteetdégénérescence  pseudo-hypertrophique  de  l’olive  bulbaire,  Foix 
‘‘'“’criminé  le  faisceau  central  pathogénie  du  syndrome.  Depuis  ces  travaux. 
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d’aulresclocuments  anatomo  cliniques  ont  été  rapportés.  Si,  dans  leur  majo¬ 
rité,  ils  ontmontré  les  lésionsconstatées  par  Foix,  d’autres,  au  contraire  — 
bien  que  plus  rares  —  ont  montré  l’intégrité  du  faisceau  central  de  la 
calotte,  mais  une  dégénérescence  pseudo-hypertroi)hique  de  l’olive  avec 
atteinte  du  système  olivo-dentelé.  Il  y  a  donc  lieu  d’élargir  les  conclu¬ 
sions  de  Foix;  aux  données  anatomiques  rapportées  par  lui,  il  faut  dé¬ 
sormais  ajouter  l’atteinte  possible  du  noyau  dentelé,  des  fibres  olivo- 
dentelées.  Mais  actuellement,  la  fréquence  (1 1  fois  sur  15)  veut  que  pra¬ 
tiquement,  devant  tout  syndrome  myoclonique  du  voile,  on  pense  d’abord 
à  une  atteinte  de  la  protubérance,  telle  que  l’avait  décrite  Charles  Foix. 


Un  nouveau  cas  de  myoclonies  vélo-palatines  et  laryngées  avec 

étude  histologique,  par  MM.  .J,  Lhkrmitte,  (lAimiELLE  Lévy  et 

.1.-0.  Tiœlles. 

Le  problème  des  myoclonies  vélo-palatines  a  été  ici  même,  depuis  les 
publications  de  Ch.  Foix  et  ses  collaborateurs  Hillemand  et  Chavany. 
l’objet  de  nombreuses  discussions.  Nous-même  avons  apporté  en  1933 
un  cas  anatomo-clinique  et  discuté  à  son  propos  la  pathogénie  de  ce  que 
depuis  Küpperet  Spencer  on  appelle  le  nystagmus  du  voile. 

Dans  des  travaux  très  importants,  le  Prof.  G.  Guillain  et  ses  élèves 
Mollaret  et  Bertrand  ont  précisé  nombre  de  points  jusque-là  obscurs  et 
ont  défendu  cette  tbèse  que  la  pièce  maîtresse  du  déterminisme  des  myo¬ 
clonies  vélo-palatines  était  la  lésion  de  l’olive  bulbaire. 

Nous  apportons  aujourd’bui  une  observation  anatomo-clinique  qui  nous 
semble  d’autant  plus  digne  de  retenir  l’attention  qu’elle  réalise  en  quelque 
sorte  mieux  qu’une  expérience  puisque  nous  avons  vu  apparaître  sous  nos 
yeux  des  myoclonies  bilatérales  et  que  l’étude  anatomique  nous  a  permis 
de  préciser  rigoureusement  le  siège  et  la  qualité  des  lésions  causales  des 
myoclonies. 

Observalinn.  —  t'aiin...,  âgée  deü5  ans, osladmiso  à  Paul-Hrousse  en  janvier  1032 
en  raison  des  troubles  moteurs  dont  elle  est  atteinte. 

Anlécédenls  hérédilaires  et  personnels  sans  inlérèl.  Mère  de  13  enfants.  M  S.  est  resté® 
bien  i>ortante  jns(|u’il  y  a  deux  ans,  époque  uii  elle  fut  atteinte  de  vertige  (  1 5  août  1930) 
en  faisant  sa  toilette  ;  à  la  suite  de  cet  incident,  la  malade  remarqua  que  le  bras  droit 
était  paralysé. 

Cette  attaque  ne  s’accompagna  d’aucune  perte  de  conscience  et  d’aucun  trouble 
d’ordre  apliasique  ou  dysartliri(|ue.  La  jambe  futtrèspeu  parésiée  car  au  bout  de  4  jours 
la  marche  était  po.ssible. 

Examen.  ■  —  La  malade  présente  une  liérniparésie  droite  caractérisée  par  une  déviation 
des  traits  vers  la  gauche  et  une  faiblesse  des  mouvements  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs  droits. 

La  voix  est  nasonnée  et  l’articulation  verbale  défectueuse. 

L’extension  du  bras  est  possible,  maisenexécutant  ce  mouvement,  la  malade  enroule 
le  membre  supérieur  autour  de  son  grand  axe  et  tend  à  flécliir  la  main,  en  même  teiups 
(pi’apparaissent  des  mouvements  athétosi(pies  des  doigts. 

Le  tonus  musculaire  est  exagéré  dans  le  membre  su|iérieur  droit  et  le  réflexe  ])OSturfil 
de  l’avant-bras  aboli. 
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Le  membre  inférieur  est  moins  atteint,  cependant  on  relève  une  maladresse  des  mou¬ 
vements  du  pied  droit. 

La  force  segmentaire  est  conservée. 

Les  réflexes  posturaux  sont  identiques  des  deux  côtés. 

^ur  la  face,  on  observe  une  asymétrie  nette  avec  hypotonie  de  l’hémiface  droite.  Elle, 
lient  fermer  INcil  droit  isolément  mais  non  le  gauche. 

Le  peaucier  droit  se  contracte  moins  bien  que  le  gauche. 

ïiéflexex  tendineux.  Nettement  exagérés  à  droite. 

liéflexe.t  cutanés  plantaires.  A  droite,  léger  degré  d’extension  du  gros  orteil.  A  gau¬ 
che,  flexion  franche. 

Pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

Sensibilité  :  a)  subjective,  non  troublée  ;  h)  objective,  absolument  normale  à  tous 
les  modes. 


Coordination  musculaire.  Dysdiadococinésie  du  côté  droit  surtout  ;  du  côté  gauche 
®®in,  les  mouvements  rapides  de  pronation  et  de  supination  sont  un  peu  lents. 

Pas  de  dysmétrie,  d’ataxie,  de  mouvements  décomposés. 

Parole.  Légère  mais  très  nette  dysarthric. 

Langage.  La  malade  est  illettrée,  analphaliétique,  mais  elle  comprend  toutes  les 
^'•estions  et  y  réponii  jiarfaitement  et  rapidement. 

Praxie.  La  malade  exécute  rapidement  tous  les  ordres  simples,  mais  les  ordres  com¬ 
pliqués  prêtent  à  quelques  erreurs  que  la  patiente  rectifie  lentement. 

Ponctions  psgehiques.  Parfaitement  conservées  ;  la  mémoire  est  très  bonne,  le  juge- 
•hent  et  le  raisonnement  adéquats. 

L’orientation  temporaire  et  spatiale  est  parfaite. 

Pas  de  troubles  trophiques  ni  sphinctériens. 

J  ^tioclonies  vélo-palalCncs.  Lorsqu’on  examine  la  gorge  de  la  malade,  on  aperçoit  que 
®  luette  est  déviée  vers  la  droite  et  que  des  contractions  cloniques  rythmées  abaissent 
Sulièrement  l’hémi-voile  gauche  et  exercent  une  traction  sur  l’hémivoile  droit. 

Les  clonies  ont  un  rythme  de  104  à  la  minute. 

Enfin,  des  clonies  semblables  et  synchrones  ap]iaraissent  sur  la  paroi  pharyngée  pos- 
■■'eure  qui  se  dévie  vers  la  gauche,  et  l’examen  laryngologiquc  met  en  évidence  des 
cuvements  rythmés  d’adduction  et  d’abduction  des  deux  cordes  vocales,  mais  boau- 
plus  accusés  sur  la  corde  vocale  gauche. 


socii-ri':  HIC  xfa  hoi.oc.ie  de  eaeis 


Le  18  avril  I1J32,  la  malade  se  plaint  de  parésie  du  liras  nauclie.  En  réalité,  on  n’ob¬ 
serve  (pi’une  légère  maladresse,  mais  la  force  musculaire  demeure  bonne.  Tension 
artérielle  27  x  14. 

Le  27)  octobre  1932,  la  dysartlirie  augmente  beaucoup  et  le  7  novembre  1932  on 
constate  que  l’articulation  verbale  est  telle  que  l’on  peut  à  peine  conuirendrc  ce  que 
dit  la  malade.  D’après  ce  que  l’on  sait,  la  malade  a  fait  un  nouvel  ictus  quinze  jours 
avant  ce  nouvel  examen  qui  montre  ipie  le  nystagmus  du  voile,  ne  s’est  pas  modifié. 

Le  29  août  1933,  nouvel  ictus  suivi  cpielques  jours  plus  lard  d’une  grande  agitation 
avec  cris  et  insomnie. 

Mort  dans  cet  état  le  10  septembre  1933. 

Etcijk  A.WTO.Miyun.  -  -  Moelle  cervicale  supérieure.  .Méthode  de  VVeigert. 

Dégénérescence  très  marquée  ilu  faisceau  pyramidal  croisé  et  ilireet  gauche.  Sclérose 


l'ig.  2.  —  rrniiiniiison  de  la  lésion  lî3'pei'ti’()|)lilque  droite.  Début  d’Iiyperti'ophlc  de  l'olive  gauche. 

et  dégénérescence  neii  marquées  des  cordons  de  f'ioll.  liaeines  antérieures  et  postérieures 
normales.  I‘as  de  dégénération  du  faisceau  de  llelweg. 

Moelle  rervicalc  moi/eiine.  Legere  sclérose  des  cordons  de  (’toll.  Dégénérescence  du  fais¬ 
ceau  iiyramidal  croisé  gauche  et  du  faisceau  pyramidal  direct  droit.  Pas  il’altératioiis 
vasculaires.  .Substance  grise  intacte. 

(Collel  (lu  liiilhe.  Dégénérescence  complète  de  la  pyramide  gauche.  De  ce  Côté,  l’olive 
est  normale,  du  cote  oppose  egalement.  On  constate  une  hypertrophie  des  noyaux  arci¬ 
formes  et  une  hyiiertrophie  moilerée  de  la  parolive  interne.  La  substance  interolivaire 
est  normale,  île  même  la  calotte  bulbaire. 

(iorps  restiformes  normaux,  pas  de  dégénérescence  du  faisceau  latéral  du  bulbe.  La 
décussation  piniforme  est  normale.  Les  fibres  olivo-t  i  ii  lit  lit  uses  sont  abondantes. 

Hulhe  inférieur  (fig.  1  ).  Du  eiHé  droit,  hyfiertrophie  avec  degeneration  de  l'olive  et 
de  la  toison.  Dégénérescence  des  libres  du  hile.  Pseudo-hvpertro|)hie  typique  légère. 
llypertro[)hie  de  la  [larolive  interne,  partie  ventrah'.  Intégrité  du  ruban  de  Reil- 
Du  côté  opposé,  la  pyramide  est  complétenienl  dégénérée,  l’olive  intacte. 

La  calotte  est  normale  sauf  dans  la  partie  dorsale  de  l’olive  dégénérée  où  l’on  voit 
en  avant  des  noyaux  de  fiiirdach  un  vaisseau  thrombosé  entouré  d’une  zone  de  dégé¬ 
nérescence  très  limitée.  Les  libres  olivo-cérébelleuses  sont  aussi  abondantes  d’un  côté 
que  de  l’autre.  \  ce  niveau  on  voit  égalemenl  les  fibres  de  l’hyiioglosse  i pii  sont  normales- 
Les  fibres  arciformes  externes  sont  normales. 

Coupe  20  (un  peu  plus  liaiil).  Même  as|iect.  L’oli\  e  est  déiny  élinisée.  et -présente  la 
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pseudo-hypertrophie,  La  pyramide  bulbaire  gauche  est  tout  à  fait  dégénérée,  mais  la 
Voie  sensitive  centrale  est  normale. 

Coupe  30  (plus  haut)  (fig.  2).  Dégénérescence  de  l’olive  droite  un  peu  moins  mar¬ 
quée.  On  aperçoit  un  certain  nombre  de  fibres  hilaires  qui  ont  gardé  leur  myéline.  La 
toison  de  l’olive  n’est  pas  complètement  dégénérée  et  l’on  voit  des  fibres  arciformes 
externes  nombreuses  ainsi  que  les  fibres  immédiatement  accolées  à  la  face  externe  de 
l’olive.  Les  fibres  cérébello-olivaires  sont  abondantes  de  part  et  d’autre. 

Du  côté  gauche,  où  l’olive  est  normale,  on  voit  que  la  lame  de  l’olive  se  trouve  anor¬ 
male  dans  sa  disposition,  elle  est  plus  complexe,  plus  contournée,  elle  contient  dans  le 
hile  des  ili.ts  de  substance  grise  complètement  isolés.  Il  y  a  là  une  maljurmation  évidente 
congénilale. 

Dans  le  bulbe  inférieur  on  note  qu’au  niveau  de  la  lame  dorsale  de  l’olive  gauche,  il 


existe  sur  un  endroit  très  limité  microscopique,  une  zone  très  nette  d’hyperplasie  oli- 
vaire.  D’autre  part,  du  côté  droit  où  le  faisceau  pyramidal  est  normal,  on  relève  dans 
l’intérieur  du  hile  et  entre  les  lames  de  substance  grise  de  l’olive,  des  foyers  hémorra¬ 
giques  avec  altérations  des  vaisseaux. 

Du  côté  gauche,  le  faisceau  pyramidal  est  dégénéré.  On  voit  avec  la  méthode  à  l’ar¬ 
gent,  la  structure  typique  de  Vtii/perlropliie  olivaire  avec  une  hyperplasie  considérable 
des  cellules  de  l’olive,  paraphytose,  vacuolisation,  hypertrophie  du  corps  cellulaire, 
bourbillons  de  fibres  anormales.  La  parolive  interne  est  légèrement  prise  du  côté  oppo.sé. 

Il  n’en  est  pas  de  même  du  côté  droit  où  le  faisceau  pyramidal  est  normal.  L’olive  se 
montre  complètement  dégénérée,  les  cellules  atrophiques  et  sans  nulle  hypertrophie. 

Mclhode  de  Nissl.  Du  côté  où  l’olive  est  atrophi(|ue,  on  note  dans  le  hile  de  petites 
hémorragies  avec  prolifération  lymphocytique  et  infiltration  pigmentaire.  Les  cellules 
®ont  toutes  petites.  19u  côté  opposé,  au  contraire,  avec  la  méthode  de  Nissl,  on  voit  une 
hypertrophie  olivaire  typique,  souvent  avec  gonflement  du  cytoplasme,  vacuolisation, 
dissolution  des  corps  de  .Nissl.  Certains  éléments  ne  sont  que  des  ombres  cellulaires.  Il 
**’y  a  pas  d’altérations  vasculaires  visibles.  La  plupart  des  cellules  de  l’olive  po.ssèdent 
•loyau  et  nucléole  et  corps  tigroïdes. 

Bulbe  supérieur  (llg.  3).  Du  côté  gauche  où  le  faisceau  pyramidal  est  dégénéré,  on 
Xoit  ici  que  l’olive  est  légèrement  hypertrophiée  et  très  complexe  dans  sa  structure. 
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Du  côté  opposé,  l’olive  est  redevenue  normale.  Il  existe  encore  peut-être  à  ce  niveau 
une  légère  augmentation  de  volume  de  la  lame  olivaire.  Le  ruban  de  Reil  est  absolu¬ 
ment  normal.  Fibres  arciformes  normales.  Les  fibres  olivo-cérébelleuses  sont  très 
diminuées  du  côté  gauche,  normales  du  côté  droit. 

Aucune  lésion  en  foyer.  Bandelettes  longitudinales  postérieures  normales,  faisceau 
solitaire  normal,  noyaux  du  plancher  normaux. 

Coupes  série  2.  —  Même  malformation  de  l’olive  du  côté  gauche  où  le  faisceau  pyra¬ 
midal  est  dégénéré.  Intégrité  absolue  de  l’olive  du  côté  droit  où  le  faisceau  pyrami¬ 
dal  est  normal.  Très  nette  hypertrophie  du  noyau  arciforme.  Intégrité  de  tout  le  reste 
de  la  coupe. 

Coupes  série  3.  —  Malformation  de  l’olive  du  côté  gauche.  Pas  d’hypertrophie  du 
côté  droit.  La  lame  olivaire  du  côté  gauche  est  hypertrophiée,  mais  la  parolive  interne  et 


la  parolive  externe  sont  normales.  Intégrité  des  fibres  sensitives  de  la  calotte  et  dimi¬ 
nution  très  nette  des  Tibres  olivo-côrébolleuses  du  côté  gauche. 

Coupes  série  4.  Encore,  intégrité  de  l’olive  droite,  l’olive  gauche  est  très  largement 
hypertrophiée,  elle  conserve  son  aspect  anormal  mais  moins  marqué  que  dans  les  couper- 
au-dessous.  La  bandelette  est  normale.  Le  faisceau  réticulé  normal.  Le  faisceau  latéral 
du  bulbe,  normal.  La  toison  est  diminuée  du  côté  gauche  de  même  que  les  fibres  olivo- 
cérébelleuses. 

Protubéranck  ET  cERViîLEï  (coiipe  h)  (flg.  4).  La  protubérance  se  montre  ici  dans 
sa  partie  moyenne,  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  ne  sont  pas  dégénérés.  Un 
|)etit  foyer  à  la  face  interne  du  pédoncule  cérébelleux  du  côté  droit. 

Petit  foyer  hémorragique  avec  dégénérescence  hyaline  des  faisceaux  au  niveau  du 

Du  côté  gauche  où  le  fai.sceau  pyramidal  est  dégénéré,  on  voit  de  petits  foyers  lacu¬ 
naires  en  chapelets  microscopiques.  Le  ruban  de  Bcil  est  intact  des  deux  côtés,  de  même 
le  fai.sceau  central  de  la  calotte  et  le  pédoncule  cérébelleux  moyen.  La  bandelette  lon¬ 
gitudinale  est  normale. 

Coupe.  10.  Les  lacunesdupiedsontdisséminéos  à  droite  et  à  gauche  et  d’ailleurs  extrê¬ 
mement  restreintes.  Petits  foyers  hémorraghfues  à  la  partie  dorsale  du  pied  de  la  pro¬ 
tubérance,  du  côté  gauche.  IntégHté  du  faisceau  central. 
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Coupe  15.  Int(îf;rité  du  faisceau  central  de  la  calotte,  petits  foyers  latéraux  du  raphé, 
petits  foyers  inicroscopii[ues  lacunaires  dans  la  partie  dorsale  du  pied,  sectionnant  de 
très  rares  libres  pyramidales  profondes.  I'’aisceaux  cérébelleux  normaux. 

Coupe40.  Uéfrénérescenceducinipènie  interne  du  ruban  de  Reil  médian  du  côté  droit  ; 
intégrité  de  la  calotte.  Petite  lacune  du  côté  gauche.  Une  lacune  plus  profonde  fi  la 
partie  dorsale  du  pied  du  côté  gauche.  Faisceauxcérébelleux  normaux.  Pas  de  dégénéra¬ 
tion  du  faisceau  central  de  la  calotte  ni  de  la  bandelette. 

Coupe  .15  (fig.  5).  La  voie  pyramidale  est  touchée  ici  des  deux  côtés  dans  la  partie 
profonde,  mais  plus  du  côté  gauble.  De  même,  on  voit  des  deux  côtés  des  petites  lacunes 
entamant  le  .5“  interne  du  ruban  de  lleil  médian.  Le  faisceau  central  de  la  calotte  est 
intact  des  deux  côtés.  Les  noyaux  du  toit  du  cervelet  sont  normaux.  Le  noyau  dentelé 
d’un  côté  est  normal,  saut  eepondani  à  la  partie  interne  où  l'on  voit  des  vaisseaux  en 


^égenérescence  hyaline  entourés  de  granulations  pigmentaires  indiiiuant  d’anciennes 
nmorragies.  D’un  autre  côté,  le  noyau  dentelé  est  plus  distendu,  mais  ne  pié- 
^ente,  ([u’une  dégénérescence  dans  sa  partie  dorsale. 

liu  côté  droit,  foyer  hémorragi([ue  destructif  récent,  intéressant  la  partie  haute  des 
Pi'doncules  cérébelleux,supérieurs  et  fusant  jusque  dans  le  hile  du  noyau  dentelé  mais 
détruisant  pas  celui-ci.  Du  côté  opposé,  le  noyau  dentelé  est  normal.  Pas  de  dégéné- 
■■stion  des  noyaux  du  toit,  cependant  leurs  fibres  de  projection  sont  très  sectionnées. 

Plu  côté  gauche  de  la  calotte  on  voit  une  dégénérescence  lacunaire  du  5”  interne  du 
^ubon  de  Heil  médian,  des  petites  lacunes  du  côté  gauche  dans  la  partie  dorsale  des  libres 
ù  pied  protubérantiel.  Le  faisceau  central  de  la  calotte  est  absolument  normal  des 
^  ®ux  côtés.  La  substance  réticulée  blanche  est  légèrement  touchée  du  côté  gauche  par 
6  foyer  lacunaire.  La  bùndclette  postérieure  est  normale  des  deux  côtés.  Faisceaux 
éerébelleux  moyens  absolument  normaux. 

Coupe  75.  Le  faisceau  destructif  atteint  toute  la  région  hilaire  du  noyau  dentelé  droit 
laisse  intact  les  noyaux  centraux  du  cervelet. 

^^Dans  la  calotte  protubérantielle,  simple  lésion  dénégérative  du  5'  interne  du  ruban 
Heil  médian  du  côté  gauche.  Petite  lacune  ù  la  partie  dorsale  du  pied.  Petits  foyers 
^  ùiorragi(jues  du  côté  droit  coupant  quelques  libres  du  pédoncule  cérébelleux  moyen. 
®  pédoncule  cérébelleux  supérieur  n’est  pas  dégénéré  du  côté  gauche.  De  ce  côté, 
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foyer  destructif  à  la  face  externe  du  noyau  dentelé  gauche.  Dans  l’intérieur  de  celui-ci, 
vaisseau  en  dégénérescence  hyaline  avec  raréfaction  du  tissu. 

Coupe  Do.  Du  côté  droit,  foyer  hémorragique  très  important  et  détruisant  complète¬ 
ment  la  masse  centrale  des  fibres  du  noyau  dentelé,  il  détruit  même  l’épendyme.  A  la 
face  externe  du  noyau  dentelé,  raréfaction  des  libres.  Du  côté  opposé,  foyer  de  destruc¬ 
tion  ancien  à  la  partie  externe  du  noyau  dentelé, dégénération  des  vaisseaux.  Ttaréfac- 
tion  et  infarcissement  du  tissu  par  des  granulations  pigmentaires  d’origine  hématique. 
Dans  la  partie  dorsale  du  noyau  dentelé  gauche^  les  fibres  sont  assez  bien  conservées, 
mais  elles  sont  complètement  dégénérées  sur  la  partie  externe.  En  revanche,  le  noyau 
dentelé  lui-même  n’est  que  faibiement  atteint  et  les  libres  du  hile  ne  sont  pas  dégéné- 


Hien  d’autre  dans  la  calotte  protubérantielle. 

Coupe  11.0.  Foyer  hémorragi(iue  droit  détruisant  complètement  tout  lehile  du  noyau 
dentelé,  lequel  se  trouve  étalé  par  la  suffusion  hémorragi({ue. 

Du  côté  opposé,  le  noyau  dentelé  est  également  très  touché  par  plbsieurs  foyers,  l’un 
externe  organisé  est  ancien,  détruisant  les  deux  tiers  externes  du  noyau,  l’autre  anté¬ 
rieur  et  interne,  touchant  le  pôle  ventral  interne,  du  noyau  dentelé. 

Les  libres  hilaires  sont  extrêmement  clairsemées  et  en  partie  dégénérées.  Mien  dans 
la  calotte  protubérantielle. 

Coupe  I  17.  Côté  droit,  (fros  foyer  hémorragique.  Il  s’agit  de  la  partie  inférieure  du 
noyau  dentelé.  Des  deux  côtés,  le  noyau  dentelé  est  détruit, du  côté  droit  par  un  foyer 
récent,  du  côté  gauche  ))ar  un  foyer  ancien.  On  ne  voit  plus  trace,  ni  à  gauche  ni  à  droite, 
de  la  lame  repliée  de  substance  grise. 

Par  ailleurs,  le  cervele'  n’est  pas  touché,  sauf  dans  la  partie  adjacente  au  vermis  du 
côté  gauche. 

Parlie  dorsale  du  hiiihe.  Hypertrophie  de  l’olive  gauche  dans  la  calotte  bulbaire.  Le 
faisceau  pyramidal  est  un  jjeu  atrophiiiue  du  côté  gauche.  Le  faisceau  central  de  la  ca¬ 
lotte  n’est  pas  touché.  La  bandelette,  le  ruban  de  Meil  sont  intacts. 

I.es  pédoncules  cérébelleux  moyens  sont  intacts. 
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Le  faisceau  pyramidal  est  atropUic[ue  du  côté  gauche,  hypertrophie  de  l’olive  bulbaire 
de  ce  côté  avec  raréfaction  des  libres  extraciliaires.  Le  corps  restiforme  gauche  est 
atrophique.  Le  ruban  de  Reil  et  la  bandelette  sont  normaux  de  ce  côté. 

Coupe,  135.  Du  côté  gauche  atrophie  de  la  voie  pyramidale,  intégrité  du  ruban  de  Reil, 
hypertrophie  légère  de  l’olive  gauche. Le  foyer  droit  est  toujours  considérable  (fig.  b). 

Coupe  150.  Hypertrophie  de  l’olive  du  côté  gauche  avec  dégénérescence  incomplète. 
Atrophie  du  faisceau  pyramidal.  Intégrité  apparente  de  l’olive  droite,  intégrité  du  ruban 
de  Reil  médian,  de  la  bandelette.  Les  libres  olivo-cérébelleuses  sont  plus  importantes 
du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  Corps  restiforme  dégénéré  dans  sa  partie  interne. 
Substance  réticulée  blanche  intacte. 

Le  faisceau  pyramidal  est  touché  du  côté  gauche,  l’olive  est  hypertrophiée  et  un 
peu  dégénérée,  de  même  que  le  corps  restiforme. 

Les  fibres  olivo-cérébelleuses  existent  des  deux  côtés,  plus  marquées  à  gauche.  La 
calotte  est  intacte  ainsi  que  le  novau  de  l’hypoglosse.  Pédoncules  cérébelleux  moyens 
intacts. 

Aiialomie  pathologique.  —  Ainsi  que  le  montre  l’exposé  précédent,  les 
lésions  causales  primitives  consistent  ici  dans  un  double  foyer  raalacique 
et  hémorragique  des  noyaux  dentelés  du  cervelet. 

Du  côté  droit,  le  noyau  dentelé  est  détruit  dans  sa  partie  inférieure 
par  un  foyer  hémorragique  relativement  récent  et  les  fibres  olivo-céré- 
helleuses  présentent  une  diminution  très  sensible  de  leur  nombre. 

Du  côté  gauche,  la  lésion  apparaît  plus  ancienne  en  date  et  atteint  non 
plus  le  hile  du  noyau  dentelé  mais  davantage  la  région  extraciliaire.  Ici 
nous  constatons  l’existence  de  plusieurs  foyers  dont  l'un  inférieur  touche 
la  lame  ventrale  du  noyau  dentelé  et  le  supérieur,  beaucoup  plus  impor¬ 
tant,  détruit  toute  cette  lame  repliée  de  substance  grise.  Bien  qu'atteints 
tous  deux  à  leur  origine,  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  ne  sont 
pas  dégénérés.  En  revanche,  les  deux  olives  bulbaires  sont  atteintes  de 
tlégénération  hypertrophique  et  pseudo-hypertrophique.  Fait  très  inté¬ 
ressant,  l’olive  gauche  dont  les  fibres  se  terminent  dans  le  noyau  dentelé 
droit  ou  y  na  ssent,  présente  uae  hypertrophie  prédominant  dans  son 
secteur  supérieui',  hypertrophie  réelle  marquée  par  une  augmentation 
de  volume,  et  la  prolifération  des  cellules  olivaires  telle  que  Lhermitte  et 
Trelles  les  ont  décrites  (1) 

E’oiive  droite,  au  contraire,  en  rapport  avec  le  noj'au  dentelé  gauche,, 
détruit  en  partie  pnr  un  foyer  malacique  ancien,  offre  l'aspect  de  la  pseu¬ 
do-hypertrophie  caractérisée  par  la  démyélinisation  intra  et  extraciliaire, 

1  atrophie  des  cellules  de  l’olive  et  surtout  l’intense  prolifération  des  astro- 
‘^ytes  géants. 

Les  deux  faisceaux  centraux  de  la  calote  sont  absolument  indemnes  de 
toute  lésion,  de  mèpie  que  la  voie  sensitive  centrale. 

La  dégénération  de  la  pyramide  bulbaire  gauche  est  en  relation  avec 
des  foyers  lacunaires  distribués  en  chapelet  dans  le  pied  de  l’héraipont 
gauche  ;  cette  dégération  ne  présente  Ici  aucun  intérêt  particulier. 

Le  qui  doit  retenir  notre  attention,  c’est  l’existence  d’un  double  foyer 


(t)  J.  Lhermitte  et  Trelles.  Encéphale,  1934. 
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vasculaire  du  noyau  dentelé,  l’un  ancien  correspondant  au  premier  ictus, 
et  frappant  la  partie  supérieure  et  externe  du  noyau  dentelé  gauche, 
l'autre  plus  récent  atteignant  et  détruisant  le  segment  caudal  du  noyau 
dentelé  droit. 

Corollairement,  nous  observons  la  dégénération  des  fibres  cérébello- 
olivaires  très  accusée  du  côté  droit  (nous  voulons  dire  appartenant  à 
l’olive  droite)  et  une  altération  bilatérale  des  olives  bulbaires. 

Mais,  si  la  lésion  olivaire  apparaît  bilatérale,  celle-ci  n’est  point  symé¬ 
trique  ni  de  meme  qualité.  Du  côté  droit,  il  s’agit  de  pseudo-hypertro- 
j)bie  avec  démyélinisation,  atrophie  des  cellules  nerveuses  et  hyperplasie 
astrocytaire  ;  le  côté  gauche,  au  contraire,  nous  présente  l’aspect  typique 
de  la  vraie  hypertrophie 

Enfin,  sur  l’olive  droite,  les  lésions  ,se  montrent  surtout  grossières  dans 
le  secteui'  inférieur,  tandis  que  sur  l’olive  gauche  l'hypertrophie  appa¬ 
raît  plus  manifeste  dans  le  segment  caudal.  Cette  disposition  topogra¬ 
phique  est  à  retenir  car  elle  correspond,  précisément,  à  la  disposition 
asy.nétrique  des  foyers  dentelés  ;  du  côté  droit,  le  foyer  frappe  surtout 
le  segment  dentelé  inférieur  ;  du  côté  gauche,  le  foyer  atteint  surtout  la 
région  dentelée  supérieure. 

Si  cette  différence  de  topographie  lésionnelle  primitive  rend  com|)te  de 
l’asymétrie  de  la  dégénération  olivaire,  peut-être  pouvons-nous  trouver 
en  elle  l’explication  de  la  diversité  (jualitative  de  l’hypertrophie  oli- 

Nos  recherches  nous  ont  montré,  en  effet,  que  le  processus  hypertro- 
phicjue  olivaire  n’était  pas  stable  mais  évolutif  et  qu’ajjrès  avoir  traversé 
le  stade  de  l’hypertrophie,  les  cellules  olivaires  subissaient  une  atrophie 
définitive  tandis  que  proliféraient  les  astrocytes. 

Dans  notre  cas,  nous  sommes  donc  tentés  de  penser  ciue  si  l’olive 
gauche  est  atteinte  d'hypertrophie  vraie,  c’est  parce  que  celle-ci  corres¬ 
pond  au  noyau  dentelé  droit,  siège  du  foyer  le  plus  récent,  tandis  que 
l’olive  droite,  sclérosée  et  atrophique,  correspond  au  noyau  dentelé 
gauche  dont  la  lésion  est  visiblement  beaucoup  plus  ancienne. 

Si  les  dégénérations  anatomiques  s’enchaînent  logicpiement  et  peuvent 
■  recevoir  une  explication  satisfaisante,  il  n’en  va  pas  de  mêjne  pour  ce  qui 
est  des  myoclonies  vélo-palatines.  Et  notre  cas  n’est  pas  fait  pour  sim¬ 
plifier  le  problème  pathogénique. 

fin  effet,  que  voyons-nous  dans  notre  fait  ?L)n  double  foyerdestructifdes 
noyaux  dentelés,  une  double  lésion  hypertrophique  et  pseudo-hypertro¬ 
phique  des  olives  bulbaires  et  une  intégrité  ])arfaite  du  faisceau  central  de 
la  calotte. 

De  ce  fait  nous  pouvons  tirer  une  conclusion  :  savoir,  que  la  lésion  de 
ce  faisceau  n’est  pas  indispen.sable  à  la  réalisation  des  myoclonies  vélo- 
palatines  et  laryngées.  Nous  n’entendons  pas  dire  que  ce  faisceau  ne 
joue  pas  un  rôle  dans  la  production  du  nystagmus  vélo-palato-laryngé, 
sa  conservation  relative  est  .  peut-être  une  nécessité,  mais  que  la  lésion 
de  ses  fibres  ne  commande  pas  toujours  les  myoclonies. 
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Dans  le  cas  rapporté  par  Garcin,  Bertrand  et  Frumusan,  le  faisceau 
central  apparaissait  également  intact. 

Pour  revenir  à  notreobservation,  nous  ne  pouvons  que  relever  l’atteinte 
bilatérale  des  noyaux  dentelés  et  des  olives  bulbaires  correspondant 
à  la  bilatéralité  des  myoclonies  laryngées  ;  que  ce  fait  s’ajuste  exactement 
avec  la  remarque  faite  par  W.  F'reemann,  savoir  que  la  topographie  des 
•iiyoclonies  est  directe  par  rapporta  la  lésion  dentelée  et  croisée  par  rap- 
P  ortà  l’altération  olivairecar  l’olive  la  première  atteinte  est  l’olive  droite. 

Il  est  impossible  de  décider  si  la  prééminenee  revient  à  l'altération 
olivaire  ou  à  celle  du  noyau  dentelé  puisque  les  deux  sont  conjointes. 
1  out  ce  que  l’on  est  en  droit  de  conclure,  c’est  que  la  lésion  olivo  dente¬ 
lée  peut  être  génératrice  des  myoclonies,  ainsi  que  l’ont  montré  d’une  ma¬ 
nière  décisive  le  Professeur  Guillain  et  Mollaret.  Et  si  nous  envisageons 
la  question  de  plus  haut,  nous  nous  rangerons  à  l’avis  de  ces  auteurs  en 
accordant  que  la  lésion  hypertrophique  de  l’olive  est  celle  qui  est  la  plus 
constante  chez  les  sujets  atteints  de  myoclonies  vélo-palatines.  Mais  nous 
ferons  remarquer  que  cette  constatation  n’épuise  pas  le  problème  patho¬ 
génique,  car  il  reste  à  définir  la  manière,  le  mode  d’action  de  l’altéra- 
bon  olivaire  sur  la  désharmonie  de  la  musculature  vélo-palatine  dont 
les  myoclonies  rythmées  sont  la  curieuse  et  saisissante  expression. 


Abcès  de  la  couche  optique,  du  noyau  caudé  gauches.  Abcès  du 
lobe  frontal  droit.  Méningite  streptococcique  et  ventriculite  pré¬ 
dominant  à  droite.  Difficultés  du  diagnostic,  par  MM.  André- 
Thomas,  P.  Cochez  et  .1.-0.  Trelles. 

Les  suppurations  cérébrales  consécutives  aux  affections  pleuropulmo¬ 
naires  sont  bien  connues,  ([u'il  s'agisse  d’affections  aigues  ou  subaiguës, 
nn  même  chroniques,  elles  restent  néanmoins  des  complications  relati- 
'ement  exceptionnelles.  Peut-être  les  suppurations  fétides  et  putrides  du 
poumon  (gangrène  pulmonaire,  dilatation  des  bronches)  sont-elles  plus 
Souvent  incriminées  que  les  autres  affections  de  l’appareil  respiratoire. 

Le  plus  souvent,  l’abcès  siège  au  niveau  de  l’écorce  ou  de  la  substance 
blanche  centrale,  du  centre  ovale  ;  les  noyaux  gris  centraux  sont  plus 
■’arement  atteints.  L’abcès  de  la  couche  optique  est  une  exception  à  peine 
•^'entionnée  dans  les  traités  didactiques. 

Le  diagnostic  des  suppurations  cérébrales  qui  reconnaissent  une  telle 
°*'igine  est  souvent  délicat,  et  cependant  il  importe  d’en  affirmer  l’exis- 
*once,  d’en  fixer  le  siège.  De  sa  précision  résulte  l’indication  d’une  inter¬ 
vention  ou  d’une  abstention  chirurgicale.  Pour  ces  divers  motifs,  l’obser- 
vaiion  suivante  nous  paraît  présenter  quelque  intérêt  ; 

le  '*nlien,  Agé  de  24  ans,  entre  à  l’hôpital  Saint-.loseph  le  2(i  novembre  1934  dans 
Service  de  l’un  de  nous,  pour  des  troubles  nerveux  accompagnés  d’une  forte  réaction 
,  'le.  En  môme  temps  ([ue  la  température  s’élevait  rapidement,  il  se  plaignait  d’une 
"^Phalée  atroce  qui  semble  être  la  cause  principale  de  l’insomnie  et  il  vomissait  à  plu- 
reprises. 
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Il  n  été  opéré  au  début  du  mois  d’octobre  pour  une  pleurésie  putride  droite.  Les  suites 
opératoires  furent  normales  et  il  est  sorti  de  l’hApital  en  voie  de  guérison.  La  radios¬ 
copie  montrait  la  présence  de  tractus  libreux  à  la  base  du  poumon  droit . 

A  son  entrée  é  l’hôpital,  la  céphalée  persiste,  la  raideur  do  la  nucjue  est  très  prononcée 
et  le  signe  de  Kernig  est  présent.  On  no  constate  aucun  signe  de  localisation,  les  ré¬ 
flexes  sont  normaux,  il  n’existe  pas  do  paralysie. 

La  ponction  lombaire  laisse  couler  un  liipiide  louche  hypertendu  (00  au  manomètre 
de  Llauile).  ün  y  trouve  de  nombreux  polynucléaires  bien  conservés,  i[ueli[ues  lym- 
phocyles,  des  cellules  conjonctives.  .Mburnine  :  li,20.  Sucre  :  0,10.  Aucun  germe  à  l’exa¬ 
men  direct.  .Malgré  cela,  dès  le  premier  jour,  on  fait  une  injection  de  40  cmc.  de  sérum 
antistreptococci<[ue.  L’hémoculture  est  négative.  Tem[)érature  :  matin  38“5,  le  soir 
S'.i»:. 

Le  lendemain,  même  état.  Le  malade  ne  répond  pas  aux  ([uestions  qu’on  lui  pose. 
L’examen  des  yeux  (D'  Mérigot  de  Treigny)  est  négatif  :  pas  de  stase  papillaire.  Tempé¬ 
rature  38  “7  le  matin.  3'.)“  le  soir. 

Le  30  novembre,  crise  épileptoïde,  secousses  musculaires  dans  le  bras  gauche  et  dans 
la  face,  les  yeux  sont  révulsés. 

Un  peu  plus  tard,  la  tète  est  en  rotation  sur  le  côté  gauche,  sans  contraction  tonique 
nette  du  sternomastoïdien  ;  le  gauche  est  plutôt  plus  tendu  que  le  droit.  Les  yeux  sont 
également  déviés  à  gauche,  ils  sont  ramenés  par  intermittences  vers  le  côté  droit  ([u’ils 
atteignent  presipie  corniilètement  en  exécutant  ((ucl([uos  secousses  nystagmiques  dont 
la  phase  brève  bat  du  même,  côté. 

Les  traits  sont  également  déviés  vers  le  côté  gauche  et  l’asymétrie  s’accuse  nette¬ 
ment  eu  ayant  recours  à  la  maniouvre  de  l’oix.  Le  réflexe  cornéen  est  aboli  à  droite,  il 
existe  à  gauche.  Aucun  mouvement  des  membres  n’est  exécuté  au  commandement,  le 
malade  paraît  inconscient. 

I.es  membres  droits  s’enraidis.sent  par  moments  et  offrent  ([ueliiue  résistance  aux 
mouvements  passifs.  Néanmoins,  (juand  ils  sont  soulevés,  ils  retombent  comme  une 
masse.  Le  bras  gauche  retombe  plus  lentement  ;  il  est  presque  continuellement  agité  et 
se  porte  sans  cesse  vers  les  [larties  génitales,  surtout  à  la  suite  d’excitations  portées  sur 
une  partie  quelcomiué  du  corps. 

Les  réflexes  tendineux  et  périôstés  existent  aux  quatre  membres,  peut-être  un  peu 
plus  vifs  à  gauche.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  plus  faibles  è  droite.  Le  ré¬ 
flexe  plantaire  se  tait  eu  flexion,  mais  il  a  été  constaté  également  en  extension.  Les  ré¬ 
flexes  de  défense,  les  mouvements  do  retrait  sont  plus  vifs  ([uand  on  excite  la  plante 
droite,  et  le  membre  gauclie  se  met  alors  en  extension. 

Les  piqûres  provoquent  des  rén  tions  beaucoup  plus  fortes  quand  elles  sont  appli¬ 
quées  à  gauche  ;  les  sensations  semblent  moins  vives  (piand  les  excitations  sont  çippl*" 

yuels  que  soieul  le  nuuhi  et  le  siège  de  l’excitation,  le  réflexe  pilomoteur  manipie  si 
on  excite  à  droite,  tandis  qu'il  est  facilement  obtenu  après  excitation  sur  le.  côté  gauche. 

Aucune  dilTérence  thermiipie  entre  les  deux  côtés  du  corps. 

Les  crises  d’épile|>sie  se  sont  renouvelées  plusieurs  fois  dans  la  .|ournée.  Incontinence 
d’urines.  Température  :  matin,  38<>l  ;  soir,  38».  Le  malade  succombe  dans  la  nuit. 

.  liifo/Mic.  — ■  Méningite  de  la  convexité  des  hémisphères,  avec  traînées  purulentes  sur 
le  trajet  des  vaisseaux,  surtout  à  droite.  La  méningite  de  la  base  n’est  pus  moins  intense 
et  recouvre  tout  l’espace  rétrochiasmatique.  Dans  le  pus  prélevé  avec  une  pipette,  un 
trouve  du  streptocoque. 

En  séparant  les  hémisphères,  on  fait  couler  un  li([uide  franchement  purulent  du  ven¬ 
tricule  droit,  tandis  ([ue  du  ventricule  gauche  il  ne  s’écoule  qu’un  liquide  louche  et  non 
purulent.  D’ailleurs,  la  paroi  ventriculaire  droite  est  plus  congestionnée  et  plus  rouge 
particulièrement  au  niveau  de  son  extrémité  antérieure,  comme  le  monti'c  la  ligure  L 

Le  plexus  coroïde  droit  est  recouvert  d’une  couenne  épaisse  purulente,  tandis  que  le 
gauche  est  à  peine  altéré. 

Une  section  horizontale  pratir[uée  à  mi-hauteur  sur  les  hémisphères  découvre  un 
abcès  de  la  couche  optique  gauche  non  encapsulée  et  une  coupe  pratiquée  plus  bas  un 
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autre  abcès  dans  l’extrémité  antérieure  du  noyau  lenticulaire  (j,dobus  pallidus)  (fiy.  2 
et  3). 

L’histologie  de  ces  deux  foyers  ne  révèle  aucune  particularité  intéressante  ;  ils  ne 
sont  pas  séparés  des  parties  saines  par  une  membrane  limitante  ;  ils  ne  sont  pas  encap¬ 
sulés.  A  la  périphérie  sont  disséminés  ([uel([ues  petits  amas  de  polynucléaires,  la  plu¬ 
part  altérés  ;  ils  forment  des  manchons  autour  des  vaisseaux,  mais  dessinent  également 
des  traînées  indépendantes.  L’abcès  du  noyau  lenticulaire  entame  également  la  jonction 
du  segment  antérieur  et  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  le  pus  congloméré 
représente  la  fusion  de  plusieurs  foyers  primitifs.  11  n’y  a  pas  lieu  d’insister  sur  les  lé¬ 
sions  des  éléments  nerveux  ([ni  ne  sont  pas  encore  très  altérés  et  ([in  ne  sont  d’ailleurs 
que  d’un  intérêt  secondaire. 


L’examen  de  la  paroi  ventric.ulaire  au  niveau  de  la  corne  frontale  droite  n’est  pus 
bloins  curieux  i[uand  on  compare  les  deux  côtés.  Le  |)ifiueté  hémorragi([ue  ([ui  limite 
paroi  ventriculaire  droite  est  constitué  ])ar  autant  de  foyers  d’extravasation  dont  il 
d’est  pas  toujours  possible  de  retrouver  les  relations  avec  les  vaisseaux.  Ces  foyers  sont 
engainés  par  des  amas  de  polynucléaires  eu  voie  de  désintégration  (fig.  l).Sur  la  paroi 
Ventriculaire  gauche,  ces  éléments  sont  beaucoup  plus  rares  et  moins  importants,  mais 
ds  ne  font  pas  complètement  défaut. 

Les  différences  aussi  ma  rijuées  existent  entre  les  deux  plexus  choroïdes.  Le  droit  est 
*5eaucoup  plus  volumineux,  et  on  trouve  sur  les  coupes  de  dehors  en  dedans  une  couche 
purulente  formée  ]iar  des  polynucléaires  en  voie  de  désagrégation,  une  couche  de  fibrine 
qui  englobe  des  éléments  nucléés  polynucléaires,  mononucléaires,  lymphocytes,  ma¬ 
crophages,  enliu  le  plexus  choroïde  dont  les  testons  se  fusionnent  dans  des  amas  <le 
boyaux  de  diverses  espèces  :  mononucléaires,  macrophages,  polynucléaires,  histio¬ 
cytes,  etc...  Les  cellules  choroïdiennes  sont  à  peine  reconnaissables.  Les  amas  depoly- 
ducléaires  sont  répartis  soit  dans  les  espaces  ([ui  séparent  les  l'estons  des  plexus,  soit 
dans  les  fe-toas  eux-memes. 
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La  vascularisation  est  extrêmement  riche;  grands  lacs  sanguins,  vaisseaux  dilatés  à 
paroi  épaissie,  prolifération  des  noyaux  ;  les  amas  de  polynucléaires  ne  sont  pas  spé¬ 
cialement  répartis  autour  des  vaisseaux.  Enlin,  par  places,  une  agglomération  de  cal¬ 
cosphérites  complètement  opaques,  ([uehjues-uns  restent  isolés.  Au  voisinage  de  ces 
éléments  ou  parmi  eux  on  distingue  quelques  éléments  plus  intéressants  qui  permettent 
de  saisir  les  diverses  étapes  de  leur  formation.  Invasion  de  la  paroi  vasculaire,  dont  les 
noyaux  se  sont  multipliés,  par  du  colhogènc,  puis  disparition  des  noyaux  et  formation 
de  dépôts  calcaires  ((ui  se  disposent  en  couches  concentri([ues.  Il  persiste  quelquefois 
un  ou  deux  noyaux  au  centre  des  calcosphérites  ou  un  espace  libre  circulaire,  dernier 
vestige  de  la  lumière  vasculaire  (fig.  4;. 

Le  tissu  collagène  est  augmenté  par  places  dans  la  trame  du  pjlexus  choroïde. 

Les  lésions  n’atteignent  pas  le  même  degré  sur  toute  l’étendue  du  plexus  et  quelques 


festons  ne  présentent  aucune  réaclioii  inflammatoire  ou  une  très  légère  réaction,  bien 
([ue  par  endroits  des  amas  de  polynucléaires  s’insinuent  entre  les  festons. 

Les  lésions  sont  beaucoup  plus  discrètes  sur  le  plexus  choroïde  gauche  :  la  plus  grande 
partie  est  respectée,  mais  ici  et  là  on  trouve  (pielques  amas  de  polynucléaires  au  voisi¬ 
nage  ou  dans  l’intérieur  même  du  plexus.  Les  vaisseaux  sont  à  peine  altérés,  les  calco¬ 
sphérites  font  défaut.  Le  tissu  collagène  y  est  beaucoup  moins  abondant  (fig.  5). 

La  distribution  des  lésions  est  assez,  remarquable.  Suppuration  plus 
prononcée,  pus  plus  o[)aque  dans  le  ventricule  droit,  augmentation  de 
volume  et  altérations  très  marquées  du  ])lexus  choroïde,  congestion,  in- 
tlamuiation  et  suppuration  de  la  paroi  interne  de  la  corne  frontale.  Aucune 
suppuration  dans  l’hémisphère  et  dans  les  noyaux  gris  centraux. 

A  gauche,  abcès  collectés  dans  la  couche  o])tique  et  dans  le  noyau 
lenticulaire-  Lésions  vasculaires,  inflammatoires,  suppuration  de  la  paroi 
de  la  corne  antérieure  et  du  plexus  choroïde  beaucoup  plus  discrètes  que 
du  côté  droit. 

La  répartition  dilTérente  des  lésions  dans  les  ventricules  et  les  hénii- 
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sphères  représente  déjà  un  fait  important  :  la  présence  d’abcès  dans  les 
noyaux  gris  centraux  (couche optique  et  noyau  caudé)  et  leur  localisation 
dans  le  côté  gauche  dont  le  ventricule  est  le  moins  atteint  ne  sont  pas 
moins  remarquables. 

La  présence  d’un  nombre  considérable  de  calcosphérites  dans  le  plexus 
choroïde  droit,  remonte  très  vraisemblablement  à  une  époque  très  anté¬ 
rieure  à  celle  de  la  méningite.  Elle  représente  un  processus  d’inllamma- 
tion  moins  aiguë,  d’un  autre  ordre  et  d’une  autre  origine.  On  pourrait  être 
tenté  d’accorder  à  ces  lésions  préexistantes  une  influence  sur  la  prédo¬ 
minance  de  rinflammation  dans  le  ventricule  correspondant,  mais  c’est 
une  hypothèse  toute  gratuite. 


Ici,  comme  chaque  fois  que  l’on  se  trouve  en  présence  d’une  suppuration 
cérébrale,  consécutive  à  une  affection  pleuropulmonaire,  se  pose  le  pro¬ 
blème  pathogénique  de  la  voie  suivie  par  l’infection  pour  aborder  les 
Centres  nerveux  ;  l’hypothèse  d  un  processus  d’embolie  microbienne  est 
la  plus  satisfaisante.  Les  lésions  pulmonaires  n’étaient  pas  cicatrisées  ; 
sous  les  adhérences  pleurales  qui  unissaient  le  poumon  à  la  paroi  thora- 
<^ique,  le  tissu  pulmonaire  offrait  encore  un  aspect  sphacélé  et  était  creusé 
cavités  multiples.  L’éventualité  d  un  processus  analogue  à  l’embolie 
gazeuse  du  pneumothorax  se  présente  à  l’esprit. 

Le  diagnostic  était  difficile  dans  l’état  semicomateux  dans  lequel  se 
Ifouvait  le  malade,  état  qui  limitait  l’examen  clinicpie. 

L’existence  d’une  hémiplégie  droite  avec  hémianesthésie,  la  rotation  de 
*a  tête  et  des  yeux  vers  le  côté  gauche  s’accordait  bien  avec  l’hypothèse 

Une  lésion  dans  l’hémisphère  gauche. 

Toutefois,  la  raideur  intermittente  des  membres  droits  pouvait  être  in- 


terprétée  de  diverses  manières  à  cause  de  la  coexistence  d’une  réaction 
méningée  et  pouvait  en  imfjoser  aussi  bien  pour  un  symptôme  de  cette 
réaction  que  pour  un  symptôme  lié  à  une  lésion  des  ganglions  centraux- 
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L’agitation  du  membre  supérieur  gauche,  non  paralysé,  pouvait  être 
aussi  bien  attribuée  à  la  méningite  qu’à  une  lésion  en  foyer  du  lobe  fron¬ 
tal  droit. 

L’absence  du  réflexe  pilomoteur  sur  le  côté  droit  doit  être  également 
interprétée  ;  elle  paraît  moins  due  à  une  perturbation  du  système  sym¬ 
pathique,  qu’aux  troubles  importants  de  la  sensibilité,  davantage  à  un 
trouble  de  la  voie  centripète  qu’à  un  trouble  de  la  voie  centrifuge  II 
n’existait  aucune  différence  thermique  et  sudorale  entre  les  deux  côtés  du 
corps,  mais  on  ne  saurait  en  tirer  un  argument  certain  contre  l’hypothèse 
d  une  lésion  ou  d’une  perturbation  des  centres  sympathiques,  parce  qu’il 
n  est  pas  démontré  que  des  dissociations  ne  puissent  être  observées  dans 
le  comportement  des  divers  réllexes  sympathiques,  au  cours  des  affections 
des  centres  nerveux.  11  est  difficile  d’autre  part  d’étahlir  une  relation 
entre  les  caractères  de  l’hémianesthésie  et  l’ahsence  du  réflexe  pilomo¬ 
teur  ;  le  caractère  horripilogène  de  l’excitation  ne  dépendant  pas  toujours 
de  l’intensité  de  l’excitation,  mais  de  sa  qualité.  En  résumé,  quand  il 
existe  une  hémianesthésie  aussi  prononcée  que  chez  notre  malade,  il  est 
impossible  d’affirmer  que  les  centres  sympathiques  sont  primitivement 
atteints 

Le  syndrome  faisait  penser  à  une  collection  purulente  consécutive  à 
la  pleurésie  gangreneuse,  à  un  abcès  métastatique,  et  la  question  d’une 
intervention  s’était  posée  aussitôt,  d’autant  plus  que  les  résultats  de  l’exa¬ 
men  du  liquide  céphalo-rachidien  recueilli  au  cours  de  la  ponction  lom¬ 
baire  la  justifiaient  dans  une  certaine  mesure  ;  les  polynucléaires  étaient 
intacts,  les  germes  étaient  absents  à  l’examen  direct  (le  liquide  n’avait 
pas  été,  il  est  vrai,  cultivé)  et  la  réaction  méningée  pouvait  être  interprétée 
nomme  une  méningite  aseptique.  Cependant  la  quantité  d’albumine  était 
élevée,  et  le  sucre  par  contre  au-dessous  de  son  taux  normal,  caractères 
moins  favorables  à  l’hypothèse  d’une  méningite  aseptique.  D'ailleurs,  l  ac- 
nord  n’est  pas  encore  unanime  sur  ce  point.  Dans  le  cas  présent,  la  ponc 
tion  lombaire  a  été  pratiquée  dès  le  début  et  n’a  pas  été  renouvelée.  En 
pareille  occurrence,  il  serait  peut  être  utile  d’examiner  et  de  cultiver  le 
liquide  prélevé  par  ponction  sous-occipitale.  Dans  le  cas  présent,  l’aggra¬ 
vation  de  l'état  général  nous  a  retenus,  mais  les  constatations  faites  à 
1  autopsie  ne  nous  laissent  aucun  regret  ;  nous  n’en  aurions  pas  eu  davan¬ 
tage,  il  est  vrai,  en  intervenant  ;  dans  l’un  et  l’autre  cas,  l’issue  devait  être 
la  même. 

Poliomyélite  antérieure  sabaiguë  et  arachnoïdite,  par  MM.  André- 
Thomas,  C.  TîŒDERER,  .L-.M.  r.UILLAUME  et  J. -O.  Trelles. 

Parmi  les  affections  qui  ont  retenu  spécialement  l’attention  des  neuro¬ 
logistes  au  cours  de  ces  dernières  années,  la  poliomyélite  antérieure 
^nbaiguë  et  l’arachnoïdite  spinale  ont  été  l’objet  de  travaux  importants  ;  la 
première  a  été  étudié  par  M.  Alajouanine  dans  un  mémoire  présenté 
pour  le  prix  Charcot  (/?.  N.,  19;53),  la  deuxième  a  fait  le  sujet  du  rapport 
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présenté  par  M.  Barré  à  la  réunion  annuelle  de  la  Société  de  Neurologie 
(19, '14).  Ces  deux  affections  sont  rarement  associées  si  l’on  se  reporte  aux 
observations  publiées  en  France  ou  à  l’étranger,  c’est  pourquoi  l’observa¬ 
tion  qui  va  suivre  nous  semble  particulièrement  intéressante. 

OrisiiRVATiON  CLiNiguE.  —  .\1“»  Hach...,  Agée  de  48  ans,  s’est idainle  Uèsie  début  du 
mois  d’octobre  11133  de  douleurs  dans  le  membre  supérieur  droit  et  dans  le  cou,  puis 
ilans  le  membre  suiiérieur  gauche,  mais  à  cette  époi[ue  elle  se  servait  également  bien  de 
ses  deux  membres  supérieurs.  Les  troubles  de  la  motilité  des  bras,  de  la  tête  et  du  cou 
rernouteut  au  mois  de  janvier  et  se  sont  accentué.s  progressivement  ;  au  début  du  mois 
d’a\  ril  elle  se  servait  dillicihunent  de  ses  midns  qui  lâchaient  les  objets.  Ces  troubles  se 
soid.  aggravés  alors  [dus  rapidement  et  ont  abouti  assez  bruscpieraent  à  une  paralysie 
flas([ueà  peu  près  totale  d  s  imunbres  siqiéi'ieursdaiisla  deuxième  moitié  du  mois  d’avril. 
Kn  même  temps  la  tête  s’inclinait  on  avant  et  ne  pouvait  plus  être  redressée. 

Par  contre,  les  membres  inférieurs  restaient  indemnes  et  la  malade  marchait  sans  au- 
cuu(!  diHiculté. 

L’examen  pr.atiqué  au  début  du  mois  de  mai  11134  donne  les  résultats  suivants  : 
paraiysie  totale  des  deux  membres  supérieurs  ((ui  pendent  ballants  le  long  du  corps,  la 
motilité  se  limite  à  une  ébauche  do  flexion  et  d’extension  de  la  main  et  des  doigts, 
poussée  un  p(m  pins  loin  h  gauche.  Les  mains  sont  gonflées,  légèrement  cyanosées, 
les  doigts  boudinés,  la  main  sur  le  prolougement  de  ravaid,-bras  et  les  doigts  en  exten- 

Ballotteiuent  facile  des  mains.  Néanmoins  lejen  articulaire  des  doigts,  du  coude,  des 
épaules,  est  limité  par  une  résistance  périarticulaire.  T.a  mobilisation  poussée  à  l’ex- 
tréini^  limite  est  douloureuse,  t.es  doigts  ne  peuveni,  être  complètement  mis  en  flexion. 
Les  membres  sont  engourdis. 

L'atroidiie  musculaire  est  très  apparente  aux  avaut-bras  :  elle  doit  être  néanmoins 
plus  prononcée  i[u’elle  ne  paraît  si  on  tient  oom[)le  de  l’adiposité  marquée,  du  goid'le- 
rnent  des  tissus  ;  c’est  pounfuoi  les  éminences  thénar  et  hypothénar  ne  semblent  pas 
très  aplaties. 

Aucune  secousse  libi'illaire  ui  fasoicidaire  (spontanée  ou  provo([uée).  Tous  les  réflexes 
périostés  et  tendineux  sont  abolis. 

Secousse  musculaire  mécaui([ue  faible  et  ralentie  ;  par  la  percussion  au  marteau, 
les  muscles  de  l’éminence  thénar  se  contractent  lenterneid.,  puis  restent  contractés 
pendant  un  certain  temps  avant  de  revenir  à  la  position  de  repos.  Le  phénomène  est 
très  comparable  au  galvanotonus. 

La  tête  est  fortement  fléchie,  le  menton  touche  presque  le  sternum.  La  mobilisation 
passive  est  très  limitée  et  rencontre  une  résistance  dans  tous  les  sens.  Mlle  est  très, dou¬ 
loureuse.  La  pression  l’est  également  sur  les  apophyses  épineuses  des  premières  ver¬ 
tèbres  cervicales. 

La  motilité  active  est  ré<tuiteà  une  ébauche  de ((iielques  mouverneiftsde  rotation.  La 
tête  ne  peut  être  relevée  ;  d’ailleurs  le  relèvement  passif  ne  peut  être  elTectué,  les  ten¬ 
dons  des  sternocléidomastoidiens  et  des  .scalènes  se  tendent.  Tous  les  muscles  du  cou 
sont  amaigris;  dans  la  région  postérieure  le  tissu  cellulaire  sou.s-cutané  est  épaissi,  la 
peau  est  enq)âtéo. 

La  malade  s’assied  diiricilement,  avec  précaution  ;  une  fois  assise  elle  se  relève  assez 
bien.  I.a  sangle  abdotninale  .se  contracte  énergiquement.  Les  réflexes  cutanés  abdomi¬ 
naux  sont  conservés. 

Les  membres  inférieurs  sont  complètement  respectés;  la  station  u’entraîne  pas  la 
fatigue,  la  marche  est  tout  à  lait  normale.  Tous  les  mouvements  segmentaires  sont  exé¬ 
cutés  avec  une  grande  force.  Les  réflexes  tendineux  sont  [ilutôt  faibles  mais  existent 

(réflexes  patellaires  et  achilléens).  fléflexe  plantaiia .  flexion,  pas  de  clonus  du  pied 

ni  de  la  rotule. 

La  face  est  indemne.  Seule  la  .paupière  supérieure  gauche  est  légèrement  tombante, 
mais  elle  est  complètement  relevée  dans  le  regard  en  haut. 
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Lu  sensibilité  à  In  |)i(iûre  (lig.  1  )  est  diminuée  sur  les  bras  en  D'  D“  et  moins  en  C\  Le 
tube  de  glace  et  le  tube  chauffé  sont  mieux  perçus.  Le  tact  est  senti  et  localisé.  La  sen¬ 
sibilité  vibratoire  est  diminuée  sur  le  ciiupiiéme  doigt,  sur  l’apophyse  styloïde  du  cubi¬ 
tus,  sur  l’épitrochlée,  davantage  à  gauche.  La  baresthésic  est  également  très  diminuée 
dansles  mêmes  régionsct  davantage  plus  à  gauche,  élargissement  des  cercles  de  Weber 
SU)’  tous  les  doigts.  Sensibilité  articulaire  diminuée  sur  les  articulations  de  l’auriculaire. 

Sur  le  tronc  la  sensibilité  est  légèrement  diminuée  de  à  D’  ;  la  limite  inférieure 
reste  assez  indécise. 

Outre  les  sensations  d’engourdissiuneut  déjà  nieiitiounées,  la  malade  se  plaint  de 
plus  en  plus  de  sensations  d’ailleurs  assez  mal  définies  dans  les  membres  (brfdures,  dou¬ 
leurs  lancinantes). 


Le  réfle.xe  pilomoteur  fait  défaut  sur  le  thorax  entré  D*  et  D'  ;  les  limites  de  la  zone 
aréflexicpje  soni  irrégulières  (lig.  1  ). 

La  température  centrale  est  conslaininent  au-ilessus  de  la  normahi,  de.  ipiidcpies 
dixièmes  de  degré.  Sfihinclers  intacts. 

Le  liipiide  eéphalo-rachiilien  prélevé  par  la  ponction  lombaire  est  xanthoclirouiii('‘®’ 
hypertendu,  il  s’écoule  à  la  cadence  de  4  à  U  gouttes  par  minute. Tension:  (i  en  position 
assise.  -Mburnine  :  8,25.  Glucose  :  0,72.  Lymphocytes  .  2,8.  Iléaction  de  B.-W.  négati'  e 
su;'  le  li([uide  et  sur  le  sang.  Iléaction  du  Benjoin  colloïdal:  précipitation  partielle  dan» 
]cs  trois  premiers  tubes,  précipitation  totale  dans  les  4",  .5®,  li''  tubes  ;  précipitation 
loi  ale  dans  le  1 1  ®  et  le  12®  tube>. 

épreuve  de  la  sérofloculatiou  de  Vernes  douteuse. 

Le  24  mai  on  pratiijue  une  radiographie  après  injection  de  lipiodol  par  la  voie  o.  ci- 
pito-atloïdienne.  L’injection  de  lipiodol  est  rendue  dilTlcile  par  l’impossibilité  ffue  1  on 
é]irouve  à  maintenir  la  position  verticale  de  la  tête  et  du  tronc  ;  la  respiration  est  gênée 
et  un  état  syncopal  .se  produit.  Arrêt  au  uiveau  de  la 2“  vertèbre  cervicale,  en  plusieurs 
blocs  fragmentés,  traînées  sous-jacentes  avec  un  deuxième  arrêt  assez  important  nU 
niveau  de  la  7®  vertèbre  cervicale;  trainéesdans  la  région  dorsale  (flg.  2).  Aucune  trac® 
de  lipiodol  n’a  gagné  après  ube  demi-heure  le  cul-de-sac  durai. 
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Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  la  ponction  occipito-atloïdienne  : 
albumine  :  0,25  ;  cellules  :  1,5.  Héactions  du  R.-W  et  du  Benjoin  colloïdal  négatives. 

Pendant  les  jours  qui  suivent  l’injection  de  lipiodol,  les  troubles  respiratoires  s’ag¬ 
gravent  rapidement.  La  respiration  devient  de  plus  en  plus  pénible.  On  constate  d’abord 
•a  paralysie  progressive  de  l’hémidiaphragine  droit:  puis  six  heures  pins  tard  l’hénndia- 
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Lames  vertébrales,  cliire-mère,  normales.  Clivage  iliiroarachnoïdien  Tacile.  Arachnoïde 
pariétale  épaissie,  d’aspect  laiteux.  Après  redressement  de  la  tète  le  lipiodol  s’accumule 
sous  l’arachnoïde  pariétale  au  bord  supérieur  de  G“.  La  cavité  arachnoïdienne  est  tout  à 
lait  libre  depuis  ce  niveau  jusqu’au  grand  lac.  Au  niveau  de  C*,  les  deux  feuillets  de 
l’arachnoïde  sont  adhérents,  et  il  est  impossible  de  cliver  sur  la  hauteur  d’un  segment. 


Au-dessous  les  deux  feuillets  paraissent  plus  indépendants,  les  adhérences  se  prolongent 
sur  les  côtés,  voire  même  sur  la  face  antérieure.  La  moelle  ne  paraît  ni  augmentée  ni 
diminuée.  Etat  congestif  net  des  premiers  segments  cervicaux  :  sugillations  sanguines 
au  niveau  des  adhérences  arachnoïdiennes,  jusqu’au  niveau  du  bulbe. 

Examen  hisioloqique.  -  -  Il  a  porté  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervicale  —  tous 
les  segments  ont  été  examinés  — ■  et  sur  le  bulbe.  Coloration  par  l’éosine  héma- 
to.xyline,  l’acide  osmique,  la  méthode  de  Nissl,  la  méthode  de  Uielschowski. 

Méningex.  — ■  Les  lésions  les  plus  intéressantes  siègent  au  niveau  des  segments  C* 
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C*,  mais  elles  existent  aussi,  .(uoi  {ue  à  un  de.'ré  moins  mar  qué,  sur  les  régions  sous- 
jascente. 

La  pie-mère  est  épaissie  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervicale,  d’ailleurs  assez 
irrégulièrement.  Les  lésions  fondamentales  sont  elles-mêmes  peu  systématisées,  se  pré¬ 
sentant  sous  des  aspects  assez  polymorphes.  Le  tissu  conjonctif  est  çà  et  là  plus  dense 
(pi’à  l’état  normal,  les  fibres  s’eiïllochent  par  places  en  pinceaux  de  fibrilles  plus  ou  moins 
touffus,  qui  s’orientent  vers  l’arachnoïde.  Ici  et  là,  on  rencontre  quelques  foyers  ou 
traînées  inflammatoires  constitués  soit  par  des  amas  lymphocytaires,  soit  par  des  amas 
histiocytaires.  Ces  amas  occupent  soit  la  zone  do  pénétration  des  racines  postérieures, 
soit  le  segment  latéral,  soit  m'mo  la  région  du  sillon  antérieur.  Us  ne  sont  pas  toujours 
disposés  autour  des  vaisseaux  qui,  à  part  un  légerépaississement  de  la  paroi,  ne  présen¬ 


tent  pas  pour  la  plupart  des  altérations  importantes.  Les  manchons  périvasculaires  sont 
rares.  Ailleurs,  les  capillaires  sont  extrêmement  dilatés,  soit  dans  l’épaisseur  même  de 
la  paroi  pie-mérionnci  soit  à  sa  surface  externe,  et  on  en  voit  quelques-uns  se  prolon- 
iterdans  les  lames  adhérentielles  qui  s’orientent  vers  l’arachnoïde. 

L'arurJmolde  se  présente  elle-même  sous  des  aspects  assez  polymorphes.  Par  places 
elle  ne  diffère  pas  sensiblement  d’une  arachnoïde  normale,  elle  est  constituée  par  un 
t-issu  conjonctif  fibrillaire  extrêmement  fin  semé  de  noyaux  espacés  (fui  appartiennent 
sans  doute  aux  cellules  endothéliales.  Ailleurs  la  moelle  est  entourée  par  une  membrane 
Vasculaire  épaisse,  paraissant  constituée  unii[uoment  par  du  sang  ;  cependant  elle  est 
cloisonnée  longitudinalement  par  des  tractus conjonctifs  extrêmement  fins,  comme  si  la 
‘heningc  s’était  infdtréo  de  sang  ou  bien  encore  comme  si  elle  était  constituée  par  la 
.luxtaposition  de  vaisseaux  capillaires  extrêmement  fins  (lig.  3  et  5). 

Ailleurs  encore,  la  même  lame  vasculaireest  inliitrée  à  la  fois  de  sang  et  d’éléments 
surchargés  de  pigment.  Des  formations  analogues  se  retrouvent  dans  la  pie-mère. 

A  d’autres  niveaux  l’arachnoïdite  se  fuit  rcmanpier  par  une  plus  grande  épaisseur, 
elle  est  alors  constituée  par  du  tissu  conjonctif  beaucoup  plus  dense  (fig. 3  et  (i).  Qu’elle 
®'>it  vascularisée,  qu’elle  ait  conservé  son  épaisseur  normale  ou  qu’elle  paraisse  hyper- 
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trophiée,  elle  se  fait  remarquer  par  la  pr(isence  de  quelques  amas  nucléaires  qui  doivent 
correspondre  à  une  prolifération  des  cellules  endothéliales,  par  des  espaces  libres  eux- 
mêmes  très  géométriquement  circonscrits,  par  des  lames  minces  de  tissu  conjonctif, 
vascularisées  ou  non  vascularisées.  Les  espaces  libres,  qui  ne  correspondent  nullement  à 
des  lumières  vasculaires,  sont  comme  taillés  à  l’emporte-pièce  dans  les  lames  sanguines. 
Elles  rappellent  la  disposition  des  cavités  décrites  par  les  anatomistes  dans  la  comli- 
tution  de  l’araclmoïde  normale  (fig.  .ô). 

Les  lames  minces  se  continuent  avec  les  lames  sanguines  (fig.  8),  les  unes  et  les  autres 
avec  des  lames  épaisses.  On  pourrail  croire  tout  d’abord  que  ces  différents  types  de 


lames  araclmoïdii'imps  sord,  oriPid,ées  concentriquement  les  nrn^s  par  rapport  aux  autres, 
les  lames  minces  en  dehors,  les  latrjes  sanguines  en  dedans,  ou  inversement.  Il  n’en 
est  rien.  (Quelques  Iractus  (toi  se  détachent  des  lames  cè  et  lè  semblent  indiquer  que 
i|U(^l(lues  dédoublermmts  représentés  sur  les  ligures  sont  artiliciels,  les  tractas  s’étant 
rompus.  Sur  ffuelques  préparations  l’arachnoïde  paraît  comme  plissée  sur  elhemême. 
Cetle  disposition  est  particulièromenL  nette  vis-è-vis  du  sillon  antérieur  de  la  moelle, 
où  la  rncndirane  est  plusieurs  fois  repliée  sur  elle-mi’une,  circonscrivant  des  cavités,  qui 
se  comporlent  sans  doute  comme  de, s  kystes  ffig.  b). 

Des  formations,  semlilablcs  se  voient  encore,  au  niveau  des  synéchies  arachnoïdo- 
pie-inériennes,  de,  lelle  sorte  i|u’il  serait  très  embarrassant  de  distinguer  si  ces  cavités 
soid,  l'orniées  aux  dépens  de  la  pie-mère  ou  de  l’arachnoïde. 

Les  rapports  des  deux  méninges  sont  assez  variables  :  soit  accolement  complet  sans 
e-pace  libre  ;  soit  adhérenci'S  plus  ou  moins  biches  et  ténues  entre  elles,  soit  adhérences 
[lar  l’inti'rrni'diaire  de  lames  plus  ou  moins  vascularisées  (fig.  4  et  (1).  L’arachnoïde 
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qui  engaine  les  racines  à  leur  sortie  de  la  moelle  (racines  antérieures  ou  racines  posté¬ 
rieures)  offre  le  môme  polymorphisme  ;  soit  membrane  mince,  soit  membrane  hémor¬ 
ragique,  soit  membrane  hypertrophiée  [lig.  7). 

Ces  lésions  existent  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervicale  à  îles  degrés  plus  ou 
moins  marqués.  On  la  retrouve  également  sur  la  face  latérale  du  bulbe,  à  un  degré  moins 
prononcé.  On  y  retrouve  quelques  amas  nucléaires,  la  membrane  qui  relie  les  plexus 
choroïdes  à  la  face  latérale  du  bulbe  est  elle-même  richement  pourvue  de  proliférations 
nucléaires  (cellules  épendymaires,  noyaux  névrogliques). 


Fig.  7. 


Le  tissu  névroglique  sous-pie-rnérien  est  épaissi  au  niveau  de  la  moelle.  On  y  trouve 
de  nombreux  corpuscules  métachromatiques  basophiles.  Non  seulement  les  fibrilles 
sont  plus  nombreuses,  mais  encore  les  cellules  névrogliipies  sur  le  trajet  des  septa. 
Cetle  disposition  n’affecte  pas  toute  la  circonférence  de  la  moelle,  elle  n’apparaît  en 
'[uelque  sorte  que  par  secteurs,  en  foyers,  et  elle  n’accompagne  pas  les  septa  dans  la  pro¬ 
fondeur  jusqu’à  la  substance  grise.  A  la  périphérie  des  racines  antérieures  et  posté¬ 
rieures,  à  proximité  de  la  moelle,  on  trouve  <;à  et  là  une  légère  multiplication  d’éléments 
histiocytaires. 

MoeHr,  — •  Les  altérations  les  plus  importantes  sont  celles  des  cornes  antérieures.  La 
plupart  des  cellules  se  font  remaniuer  par  des  modilieations  profondes  de  leur  morpho¬ 
logie  (ttg.  9). 

Un  grand  nombre  sont  comme  gonflées,  dépourvues  plus  ou  moins  complètement  de 
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prolongements  f]roloplasmi([ues,  les  corpuscules  de  Missl  ont  i\  peu  pr6.s  tous  disparu 
ou  ne  sont  plus  représentés  que  par  une  fine  poussière  (jui  occupe  la  périphérie. 

Sur  d’autres  éléments  les  corpuscules  tigroïdes  sont  mieux  conservés,  quoi(iue  leur 
nombre  soit  encore  très  réduit,  mais  la  cellule  est  plus  petite,  les  prolongements  peu  ap- 
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traitées  par  l’aoide  osmique  ou  par  les  colorants  de  la  graisse,  ces  éléments  ne  se  colorent 
pas  davantage.  Aucune  surcharge  pigmentaire  n’est  visible. 

Les  ligures  de  neuronophagie  sont  exceptionnelles,  cependant  autour  de  quelques 
cellules  nerveuses  se  groupent  des  noyaux  névrogli([ues  qui  modifient  l’aspect  de  la  cel¬ 
lule  en  prenant  avec  elles  un  contact  intime. 

Quelques  cellules  de  la  base  de  la  corne  postérieure  se  présentent  sous  un  aspect  très 
analogue,  avec  des  figures  de  neuronophagie  très  évidentes. 

Les  vaisseaux  de  la  substance  grise  sont  en  général  sains,  quelques-uns  ont  une  paroi 
épaissie.  Ici  et  là  quelques  amas  lymphocytaires  assez  rares,  aussi  bien  au  niveau  de  la 
pénétration  des  racines  postérieures  que  dans  la  substance  grise  de  la  corne  antérieure, 
ailleurs  des  petits  foyers  de  noyaux  névrogliipies.  Enfin  quelques  foyers  hémorra¬ 
giques  récents  disséminés  dans  la  substance  grise  rie  la  corne  antérieure  et  de  la  corne 
postérieure  au  niveau  des  VH®  et  VI II®  segments  cervicaux,  foyers  récents  sans  ania  ; 
pigmentaires  et  sans  aucune  réaction  de  voisinage. 

A  part  les  amas  de  corps  métachromatiques  ([ui  sont  surtout  abondants  à  la  péri¬ 
phérie  de  la  moelle,  les  proliférations  névrogliques  sur  la  portion  circonférentielle  du 
septa,  ipiehpies  gaines  de  myéline  dilatées,  quebiues  particules  qui  se  colorent  intensi¬ 
vement  par  la  méthode  de  Pal,  moins  intensivement  par  l’acide  osmique  et  ((ue  l'on 
retrouve  dans  la  substance  grise,  dans  les  méninges  molles,  la  substance  blanche  peut 
être  considérée  comme  normale.  Même  sur  les  coupes  colorées  par  l’acide  osmique,  on 
ne  trouve  aucun  corps  granuleux  ni  dans  la  moelle  ni  dans  les  racines. 


En  résumé,  on  se  trouve  en  présenee  d  une  paralysie  atrophique  des 
membres  supérieurs  et  des  muscles  du  cou  qui  a  évolué  avec  une  marche 
subaiguë  et  qui  s’est  terminée  par  une  dyspnée  et  une  asphyxie  à  évolu¬ 
tion  rapide,  conséquence  d’une  paralysie  du  diaphragme  et  des  muscles 
inspirateurs.  Le  début  de  ces  accidents  après  l’injection  de  lipiodol  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  permet  de  supposer  que  cette  épreuve  n’a  pas 
été  étrangère,  sinon  à  l'apparition,  du  moins  à  la  précipitation  des  acci¬ 
dents  terminaux.  C'est  un  fait  sur  lequel  M.  Guillain  et  ses  élèves  ont 
déjà  attiré  l’attention. 

Le  tableau  clinique  a  été  celui  d'une  poliomyélite  antérieure  suhaiguë 
avec  cette  particularité  que  le  début  de  la  maladie  a  été  marqué  par  des 
troubles  subjectifs  delà  sensibilité  qui  ont  persisté  pendant  toute  l'évolu¬ 
tion  ;  il  existait  en  outre  quelques  troubles  objectifs  à  to|)ographic  radi¬ 
culaire.  Le  principal  symptôme  était  donc  une  paralysie  flascjue  et  atro¬ 
phique  des  membres  supérieurs,  des  muscles  de  la  tète  et  du  cou,  des 
muscles  des  gouttières  vertébrales  de  la  région  cervicodorsale. 

Les  troubles  de  la  réflectivité  pilomotrice  sur  la  moitié  supérieure  du 
troue  montrent  en  outre  que  le  processus  morbide  ne  s’est  pas  circonscrit 
aux  cornes  antérieures  de  la  moelle,  et  qu’il  a  également  atteint  sur 
d’autres  segments  les  centres  ou  les  voies  sympathiques.  Cette  participa¬ 
tion  du  système  sympathique  a  été  signalée  par  M.  Alajouanine. 

L’intégrité  des  membres  inférieurs,  l’absence  de  tout  signe  indiquant 
Une  participation  de  la  voie  pyramidale,  l’absence  des  troubles  sphincté¬ 
riens  doivent  être  encore  signalées. 

Aucun  élément  décisif  ne  plaidait  en  faveur  de  l'existence  d’une  aracb- 
noïdite  ;  les  douleurs,  les  troubles  radiculaires  de  la  sensibilité  pouvaient 
ctre  mis  aussi  bien  sur  le  compte  de  la  lésion  spinale  que  sur  celui 
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d’une  méningoradiculite  ;  les  troubles  sympathiques  et  en  particulier  du 
réflexe  pilomoteur  ont  été  signalés  par  M.  Barré  au  cours  de  l'arachnoï- 
dite,  mais  ils  existent  également  dans  la  poliomyélite  antérieure  subaiguc. 
Encore  une  fois,  l’intégrité  de  la  partie  inférieure  du  tronc  et  des  membres 
inférieurs,  la  prédominance  du  syndrome  poliomyélitique  dominaient  le 
tableau  clinique.  Les  résultats  de  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
ramenèrent  l’attention  sur  l’existence  d’un  autre  processus  surajouté  à 
celui  de  la  poliomyélite  et  dans  lequel  les  méninges  pouvaient  être  impli¬ 
quées.  Ce  sont  l'augmentation  considérable  de  l’alhuinine,  l’aspect  xantho- 
chromique  du  liquide,  l’arrêt  du  lipiodol  et  les  traînées  sous-jacentes. 
Toutefois  le  taux  élevé  de  l’alhumine,  la  faihle  réaction  leucocytaire,  la 
netteté  de  la  dissociation  alhumino  cytologique,  l’aspect  xanthochromique 
ne  représentent  pas  les  caractères  habituels  du  liquide  des  arachnoïdites. 
La  précipitation  du  benjoin  colloïdal  dans  les  premiers  tubes  doit  être 
encore  mentionnée. 

L'examen  anatomique  n'a  malheureusement  pu  être  complet  :  seuls  le 
bulbe  et  la  moelle  cervicale,  —  les  régions,  il  est  vrai,  les  plus  intéres¬ 
santes  —  ont  été  examinés.  Il  est  également  regrettable  que  les  ganglions 
rachidiens  et  les  nerfs  périphériques  n’aient  [)as  été  recueillis.  L’arrêt 
du  lipiodol  a  été  contrôlé  sur  le  cadavre. 

L’étude  des  préparations  microscopiques  a  confirmé  l’existence  de 
l’arachnoïdite  et  de  la  poliomyélite. 

Les  lésions  de  la  moelle  sont  tout  à  fait  comparables  à  celles  qui  ont 
été  décrites  par  M.  Alajouanine  dans  son  mémoire.  Elles  sont  même 
|)lus  avancées  et  frappent  un  plus  grand  nombre  de  cellules.  Môme  for¬ 
mation  de  vacuoles  ou  de  bulles,  môme  disparition  des  prolongements  et 
des  grains  chromatiques,  des  neurofibrilles,  même  rareté  de  la  neurono- 
phagie  ;  les  cellules  des  cornes  antérieures  ne  sont  pas  les  seules 
atteintes,  ([uehjues  cellules  des  cornes  postérieures  sont  également  alté¬ 
rées  et  il  est  vraisemblable  (|ue  si  l’examen  avait  pu  être  poursuivi  jus¬ 
que  sur  la  moelle  dorsale,  des  lésions  de  la  corne  latérale  et  des  cellules 
symi)athiques  auraient  été  mises  en  évidence.  Ici  encore  l’atteinte 
sérieuse  des  cellules  s’oppose  à  l'intégrité  des  fibres  des  racines  anté¬ 
rieures.  Le  manque  de  parallélisme  entre  ces  deux  ordres  de  lésions 
n'est  pas  absolument  spécial  à  cette  affection  et  s’observe  à  l’autopsie  de 
quelques  poliomyélites  antérieures  chroniques. 

Les  réactions  inflammatoires  sont  au  contraire  réduites  à  fort  peu  de 
chose  et  ne  rappellent  en  rien  les  lésions  de  la  poliomyélite  aiguë.  Ici  et 
là  on  ne  découvre  que  de  très  rares  amas  d’éléments  lymphocytaires 
ou  névrogliques,  indépendants  les  uns  des  autres,  qui  rappellent  les  di-s- 
positions  analogues  signalées  dans  les  processus  encéphalomyélitiques. 
La  ])ré.sence  de  ces  éléments  n’en  vient  pas  moins  à  l’appui  de  l’hypo¬ 
thèse  d’une  maladie  infectieuse  que  le  léger  mouvement  fébrile  vient 
encore  corroborer. 

Le  rapprochement  avec  l’observation  d’Alajouanine  et  les  autres  obser¬ 
vations  publiées  jusqu’ici  s’arrête  là.  L’arachno'idite  diagnostiquée  et 
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vérifiée  sur  le  cadavre,  sur  les  préparations  microscopiques,  pose  d'autres 
problèmes  d’ordre  clinique,  de  pathogénie,  de  physiologie  pathologique  . 

Les  lésions  de  l’arachnoïde  se  présentent  comme  des  lésions  à  la  fois 
chroniques  et  évolutives.  L’intensité  du  processus  hémorragique  et  sa 
diffusion  peuvent  être  rapprochées  de  la  dyspnée  et  de  la  cyanose  termi¬ 
nales  ;  il  semble  néanmoins,  si  l’on  tient  compte  de  l’infiltration  abon¬ 
dante  de  pigment  sanguin,  que  l’on  se  trouve  en  présence  d’un  processus 
plus  ancien  qui  est  lié  à  une  lésion  chronique  et  permanente  de  l’arach¬ 
noïde. 

D’ailleurs,  des  formations  analogues  se  rencontrent  çà  et  là  dans  la 
pie-mére.  Dans  l’une  et  l’autre  membrane,  l’intlammation  est  caracté¬ 
risée  à  la  fois  par  sa  dissémination  et  son  irrégularité,  des  segments 
apparemment  normaux  se  continuant  insensiblement  ou  par  transition 
brusque  avec  des  segments  nettement  malades.  Les  adhérences  sont 
egalement  distribuées  sans  ordre,  plus  ou  moins  serrées  suivant  les 
endroits  ;  ici  des  membranes  plus  ou  moins  larges,  là  une  symphyse 
étroite  entre  les  deux  méninges.  Il  semble,  au  premier  abord,  qu’on  se 
trouve  en  présence  d’un  processus  inflammatoire  ayant  frappé  simulta¬ 
nément  l’arachnoïde  et  la  pie-mère. 

Si  l’on  envisage  dans  une  vue  d’ensemhle  les  symphyses,  les  adhérences 
•néningées,  la  formation  de  kystes,  comme  des  accidents  survenus  au 
cours  d  un  processus  d'inllammation  chronique,  l’arachnoïde  ne  se  pré¬ 
sente  plus  comme  un  processus  pathologique  primitif,  complètement 
isolé,  mais  comme  faisant  partie  d’une  inflammation  moins  systématique 
nyant  frappé  à  la  fois  l’arachnoïde  et  la  pie-mère,  autrement  dit  d’une 
leptoméningite.  Pour  les  auteurs  qui  considèrent  l’arachnoïde  libre 
Comme  le  feuillet  pariétal  de  cette  méninge,  le  feuillet  viscéral  restant 
ctroitement  accolé  à  la  pie-mère,  cette  manière  de  voir  peut  paraître 
iliscutable.  Cependant  les  lésions  piemériennes  ne  sont  pas  distribuées 
exclusivement  à  la  surface  et  siègent  également  dans  la  profondeur. 

Bien  ([ue  l’état  des  méninges  molles  soit  généralement  laissé  au 
second  plan  ou  même  passé  sous  silence  dans  l’étude  anatomique  de  la 
poliomyélite  antérieure  subaiguë,  ces  membranes  ne  sont  pas  toujours 
•ntactes  ;  dans  la  2'  observation  d’Alajouanine,  il  est  noté  que  la  pie- 
foère  spinale  est  semée  d’une  poussière  de  lymphocytes  nettement  plus 
abondante  qu’à  l’état  normal,  et  que  dans  la  région  lombaire,  au  niveau 
^0  sillon  collatéral  postérieur  on  observe  des  amas  de  lymphocytes  mê- 
*és  à  une  réaction  de  périvascularite. 

D’autre  part,  les  lésions  pie-mériennes  ne  sont  pas  exceptionnelles  au 
Cours  des  arachnoïdites,  elles  sont  mentionnées  dans  une  observation  de 
Schuster  ;  au  niveau  des  adhérences,  la  pie-mère  était  épaissie  et  con¬ 
tenait  des  vaisseaux  hypertrophiés.  La  présence  de  vaisseaux  n’a  pas  été 
retrouvée  par  Stookey  dans  l’arachnoïdite,  elle  a  au  contraire  retenu 
'attention  de  Young  qui  les  mentionne  en  grand  nombre.  L’observation 
‘te  Schuster  est  encore  intéressante  à  d’autres  égards.  La  maladie  avait 
‘tébuté  par  des  paresthésies  et  des  douleurs  de  la  main  droite,  puis  les 
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muscles  de  la  main  et  de  l’avant-bras  s’étaient  atrophiés,  des  douleurs 
semblables  étaient  apparues  dans  l'épaule  gauche.  Exagération  des 
réllexes  patellaires,  douleurs  causées  par  la  pression  de  la  colone  cervi¬ 
cale  et  par  certains  mouvements  de  la  tête.  Aucun  trouble  sensitif,  vaso¬ 
moteur.  Opération.  Dure-mère  très  tendue.  Entre  la  dure-mère  et  les 
méninges  molles,  il  existait  un  tissu  cicatriciel  comparable  à  une  toile 
d’araignée  et  des  aspérités  de  la  pie-mère,  Après  l’intervention,  paralysie 
et  anesthésie  des  jambes.  Au  12®  jour,  mort  précédée  de  troubles  respi¬ 
ratoires.  Autopsie,  ramollissements  périphériques  de  la  moelle  au  ni¬ 
veau  de  (7  jusqu’à  des  deux  côtés.  Diminution  du  nombre  des  cellules 
des  cornes  antérieures  du  côté  droit.  Lésions  des  cellules  bilatérales.  Dé¬ 
génération  des  cordons  postérieurs  et  lésion  radiculaire  correspondante. 

Il  y  a  donc  coïncidence  d’arachno'idite  et  de  lésions  cellulaires  des 
cornes  antérieures;  malheureusement  les  détails  des  altérationscellulaires 
manquent  et  la  dégénération  du  cordon  postérieur,  de  la  racine  posté¬ 
rieure,  laisse  place  à  l’hypothèse  d’une  lésion  localisée  au  niveau  du  nerf 
radiculaire.  La  coexistence  d’une  arachnoïdite  cérébrale  plaide  en  faveur 
d’un  processus  assez  diffus.  Cette  observation  se  rapproche  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  de  la  nôtre. 

Dans  un  cas  de  Grinker,  il  existait  une  leptoméningite  de  la  queue  de 
cheval  (([ui  s’était  traduite  clini([uement  par  un  syndrome  classique)  sans 
adhérences,  avec  altérations  cellulaires  (tigrolyse,  dégénérescence  cellu¬ 
laire,  karyorhexis,  satellitose  ou  neuronophagie)  ;  les  vaisseaux  sont  dila¬ 
tés,  remplis  de  globules  rouges  crénelés  et  de  pigment  sanguin.  La  pie- 
mère  est  légèrement  épaissie  par  la  présence  du  tissu  collagène,  mais  pas 
inliltrée,  et  on  y  trouve  du  pigment  sanguin.  Aucune  lésion  spinale  aU 
voisinage  de  la  pie-mérite.  Aucune  symphyse  de  la  pie-mère  et  de 
l’arachnoïde. 

En  présence  d’observations  dans  lesquelles  il  y  a  association  de  lésions 
cellulaires  des  cornes  antérieures,  de  lésions  méningées,  on  est  amené  à 
se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  pure  coïncidence  ou  s’il  n’existe 
pas  plutôt  quelque  corrélation  étiologicpie  ou  pathogénique  entre  elles. 

Il  n’est  guère  vraisemblable  que  la  poliomyélite  et  les  lésions  des 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  puissent  être  envisagées 
comme  la  conséquence  de  la  leptoméningite.  Les  résultats  de  l’examen 
hi.stologi(]ue  sont  peu  favorables  à  cette  hypothèse.  Il  n’est  pas  davan¬ 
tage  plausible  de  supposer  que  par  l’intermédiaire  de  la  symphyse  ménin¬ 
gée  et  du  blocage  de  la  cavité  arachnoïdienne,  il  ait  pu  en  résulter  une 
compression  de  la  moelle,  une  répercussion  sur  les  cellules  des  cornes 
antérieures,  dont  les  lésions  s'étendent  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle 
cervicale. 

L’hypothè.se  d’une  simple  coïncidence  est  plus  satisfaisante  et  on  se 
représente  volontiers  que  le  même  agent  ait  produit  simultanément  D 
poliomyélite  et  la  leptoméningite. 

Le  caractère  si  particulier  des  lésions  arachnoïdiennes  dans  notre  cas 
tient  peut-être  à  la  nature  de  l’agent  causal  ou  à  une  réactivité  individuelle 
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de  la  membrane.  Cependant,  quoique  les  symphyses  méningées,  qui  im¬ 
pliquent  toujours  une  participation  de  l'arachnoïde,  ne  soient  pas  habi¬ 
tuelles  à  titre  de  séquelles  chez  les  sujets  qui  ont  été  atteints  de  ménin¬ 
gite,  elles  ont  été  signalées  par  quelques  auteurs,  à  la  suite  de  méningite  : 
méningite  cérébrospinale  (J.  A.  Barré,  P.  Leriche  et  J.  P.  Marie,  Batten, 
Cuillain),  méningite  streptococcique  (  André-Thomas  et  Hubert). 

L’observation  de  notre  malade  pourrait  être  considérée  comme  une 
forme  spéciale  de  poliomyélite  antérieure  subaiguë,  accompagnée  de  lepto- 
méningite,  au  cours  de  laquelle  les  lésions  méningées  ont  abouti  à  la 
symphyse,  à  laformation  de  kystes,  à  des  adhérences  multiples.  Dans 
d’autres  cas,  comme  dans  celui  d’Alajouanine,  les  lésions  méningées 
seraient  beaucoup  plus  discrètes.  Il  ne  s’agirait  que  d’une  différence  de 
degré  de  la  réactivité  méningée.  Une  telle  interprétation  soulève  néan¬ 
moins  quelques  objections  ou  impose  quelques  réserves.  Elle  est  peut- 
être  vraie  pour  un  certain  nombre  d’arachno'idites,  mais  pas  pour  toutes. 
Dans  le  cas  présent,  la  richesse  des  méninges  molles  en  vaisseaux  capil¬ 
laires  est  particulièrement  saisissante,  et  cette  néoformation  assez  irrégu¬ 
lière  dans  ses  localisations  de  même  que  les  amas  de  noyaux  endothé¬ 
liaux,  laisse  la  place  à  une  autre  interprétation  :  la  possibilité  d’un  pro¬ 
cessus  néoplasique  greffé  sur  un  processus  inflammatoire  ou  tout  au 
moins  associé  à  ce  processus.  Les  lésions  de  l’arachnoïde  sont  fréquentes 
cours  de  nombreuses  maladies,  mais  elles  aboutissent  rarement  à  des 
aeoformations  vasculaires  semblables. 

Les  douleurs  peuvent  être  expliquées  dans  une  certaine  mesure  par  les 
altérations  des  cellules  de  la  corne  postérieure,  par  la  présence  d’amas 
lymphocytaires  au  niveau  de  la  pénétration  des  racines  postérieures  dans 
la  moelle,  mais  comme  nous  l’avons  fait  remarquer  dès  le  début,  l’examen 
^istologique  est  resté  incomplet.  Il  eût  été  intéressant  de  poursuivre  les 
•avestigations  sur  le  nerf  radiculaire,  au  niveau  du  cul-de-sac  arachnoï¬ 
dien  spécialement  sensible  aux  inflammations  aiguës  ou  chroniques  des 
[*'eninges.  Il  est  possible  qu'à  ce  niveau  les  racines  postérieures  aient  été 
iTitées.  D'autre  part,  parmi  les  lésions  des  cellules  de  la  corne  antérieure, 
g'ielques-unes,  telles  que  le  gonflement  des  cellules,  l’excentricité  du 
*'oyau,  la  tigrolyse,  ne  diffèrent  pas  des  lésions  observées  expérimentale- 
*®ent  ou  chez  l’homme  après  la  section  des  racines  antérieures  ou  des 
®®rfs  périphériques.  On  ne  peut  donc  complètement  exclure  l’existence 
d  Une  lésion  sur  le  trajet  de  la  racine  antérieure  au  niveau  du  nerf  radi- 
'^ulaire,  puisque  cette  région  n'a  pas  été  examinée. 

Cette  observation  est  encore  instructive  à  beaucoup  d’égards,  ne  serait-ce 
^Ue  par  l’étendue  et  ha  diffusion  des  lésions  arachnoïdiennes.  Ces  deux 
^Ufactères  se  retrouvent  sans  doute  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas 
urachnoïdite  et  elles  permettent  une  fois  de  plus  d’entrevoir  pourquoi 
blocages  par  arachnoïdite  les  mieux  supprimés  chirurgicalement  ne 
“Urnissent  pas  des  statistiques  aussi  brillantes  que  les  extirpations  de 
l'imeurs  juxtaspinales. 

La  moelle  n’est  pas  toujours  intacte  au  contact  des  méninges  irritées  ; 
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la  lésion  méningée  s’étend  plus  ou  moins  loin  au  delà  du  champ  opéra¬ 
toire,  l’inflammation  n’est  pas  toujours  définitivement  éteinte  et  peut  subir 
un  regain  d’activité  du  fait  de  l’intervention.  Ces  considérations  n’abou¬ 
tissent  pas  à  la  condamnation  du  traitement  chirurgical  de  l’arachnoïdite, 
mais  elles  commandent  quelque  circonspection  dans  l’appréciation  des 
résultats  immédiats  et  encore  plus  dans  l’escompte  des  résultats  éloignés. 

Grises  motrices  des  extrémités,  d’oiigine  tabétique,  par  MM.  J.  C. 

Mussio-Fouunier,  Prof,  de  Clini<|ur!  ciidocrinolojri  iue  à  la  Faculté 

de  .Médecini^  de  .Montevideo,  el  F.  Hawak. 

Divers  auteurs  se  sont  occupés  des  mouvements  involontaires  dans  le 
tabes.  Ceuxdécrits  par  Rosenbach,  Hirschberg,  Raskine,  lioinet,  Fœrster, 
Hermann,  Guillain,  Alajouanine  et  Girot,  Taterka,  Langhans  et  Schilder. 
diffèrent  beaucoup  entre  eux  au  point  de  vue  sémiologique.  On  a  pU 
observer,  par  exemple,  des  tremblements,  des  secousses  musculaires,  des 
spasmes  saltatoires,  des  mouvements  cboréiformes  et  athétosiques,  des 
mouvements  du  diaphragme,  des  bâillements  convulsifs.  Ces  mouve¬ 
ments  étaient  parfois  paroxystiques  et  parfois  permanents. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier,  dans  un  cas  de  tabes,  des  mouve¬ 
ments  d’un  type  spécial,  ce  qui  nous  paraît  justifier  la  publication  de 
cette  observation  : 

Histoire  clinique.  —  J.  li.  de  .M.,  137  ans,  sans  antécédents  à  signaler.  La  menstruation 
commença  à  l’âge  de  16  ans  et  fut  toujours  irrégulière  ;  ménopause  il  y  a  trois  ans  ;  m®' 
riéeàlHans;  le  mari,  l)icn  portant,  est  mort  de  cause  inconnue  ;  un  fils  est  mort  de 
pneumonie  ;  la  malade  eut  un  avortement  spontané  ;  elle  nie  toute  spécificité.  A  2.6  ans, 
troubles  cardiaques  ;  on  effectue  une  réaction  de  Wassermann  qui  ressort  négative.  Ces 
troubles  furent  transitoires.  En  lb2!l,  eile  remaiaïue  une  diminution  do  lu  sensibiü^^ 
dans  les  jambes,  au-dessous  des  genoux,  au  point  de  ne  ressentir  ni  les  contacts  ni  le® 
piqûres.  Quelques  mois  après,  douleurs  localisées  aux  chevilles  lorsque  la  malade 
s’accroupit  ;  elle  iuî  peut  marcher  droit  et,  dans  l’obscurité,  la  marche  est  même 
complètement  impossible  ;  elle  tombe  lorsqu’elle  se  lave  avec  les  deux  mains;  de  plnSi 
d’après  ses  dires,  elle  a  des  crises  qui  se  manifestent  par  une  impression  de  fourmill®' 
ments  s’étendant  à  tout  le  corps,  et  provoquée-;  surtout  par  le  froid  ;  elle  calmait  ces 
crises  enserrant  ses  vCtennuits  qui  l’incominodaiont  lorsqu’ils  étaient  lâches;  elle  n® 
supportait  pas  non  plus  le  poids  de  ses  couvertures.  Pendant  la  crise,  elle  voyait  des 
mo\iches  voler  devant  ses  yeux  et,  toujours  d’après  elle,  elle  devenait  légèrement 
sourde,  [.es  troubles  de  la  marche  augmentèrent  petit  à  [letit  et  eiie  se  trouva  bientôt 
dans  l’obligation  de  s’aliter.  Après  trois  mois  de  lit,  et  à  la  suite  d’une  cautérisation  de 
la  muqueuse  nasale,  elle  [uil  marcher  de  nouveau  et  reprendre  son  travail  de  domestique> 
mais,  aussitôt  après  la  cautérisation,  eile  nota  que  parfoisle  pied  gauche  avait  des  osciH®' 
tions  dans  le  sens  flexion-extension  ;  cos  mouvements  n’étaient  pas  empêchés  lorsquCi 
avec  ia  main,  on  forçait  le  pied  (m  flexion  dorsale.  Elle  dut  alors  se  servir  d’une  cann® 
pour  marcher,  car  la  jambe  commençait  à  faibiir.  Eile  continua  cependant  à  travail!®^ 
jusqu’en  novembre  193:1,  date  à  laquelle  apparurent  do  fortes  douleurs,  en  aires  d® 
situation  et  d’extension  variables,  avec  sensations  de  tiraillements.  La  jambe  gauch® 
éprouvait  des  contractions  très  visibles.  Par  la  suite  apparut  l’incontinence  d’urine®^» 
finalement,  la  malade  dot  cesser  son  travail  habituel.  A  partir  de  mai  1 9.34,  elle  étai 
parfois  très  nerveuse  et  riunurquait  alors  des  mouvements  involontaires  de  la  jafflb® 
gauche  lui  donnant  l’impression  de  «  quelque  chose  qui  éclate  »  ;  cependant,  elle  n’épr®“ 
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vait  ni  douleurs  ni  foumiillemenls.  Depuis  le  début  de  la  maladie,  elle  a  perdu  un  peu 
la  mémoire  et  confond  les  dates. 

Examen  clinique.  Stature  moyenne,  poids  50  kilos  ;  complexion  forte  ;  pupilles  étroites 
et  irrégulières  ;  réaction  àla  lumière  abolie  etpositiveàraccommodation.  Nerfs  crâniens: 
rien  de  particulier.  Fond  de  l’œil  normal.  Bras  :  réflexes  .Meyer,  Léri  positifs.  Tonus, 
molilité,  sensibilité,  stéréognosie  normaux.  Réflexes  abdominaux  :  positifs. 

Membres  inférieurs  :  presque  tous  les  mouvements  des  articulations  coxo-fémorales 
sont  très  affaiblis  à  cause  de  l’arlliri  palliie  tabétique  de  ces  jointures.  Hypotonie  très 
marquée  ;  genou  gauche  en  genu  recurvatum.  Réflexes rotuliens, achilléenset plantaires 
abolis.  Pas  de  syncinésie.  L’imitation  de  positions  données  est  normale.  Sensibilité  : 
hypoalgésie  de  D-(l  jusqu’en  bas.  Les  ])i(iflres  donnent  une  sensation  de  brOlure.  Hyper- 
«sthésie  au  froid,  de  D-7  à  D-12.  Hypoestliésie  des  jambes  au-dessous  des  genoux,  jjlus 
marquée  sur  les  laces  externes  que  sur  les  internes.  La  notion  île  position  des  membres 
6st  troublée  aux  articulations  des  orteils  et  tibio- tarsiennes. 

On  observe  de  temps  en  temps  des  crises  de  mouvements  consistant  en  fiexion  et 
Extension,  débutant  au  gros  orteil gaucbeetse  propageant  aux  autres  doigts.  Après  une 
certaine,  durée,  ces  mouvements  gagnent  l’articulation  ti bio-tarsienne  puis  le  genou  et 
la  hanche,  et  s’irradient  au  membre  droit  où  ils  prennent  les  mêmes  caractères  qu’au 
membre  gauche  en  ce  (pii  concerne  le  point  d’origine  et.  la  marche  ascendante,  mais 
avec  une  moindre  intensité.  La  crisedure  quelques  minutes;  les  mouveinentssonteourts 
rapides,  presque  des  secousses,  et  on  ne  note  pendant  ce  tempsni  douleurs  ni  pares¬ 
thésies.  L’occlusion  des  yeux  n’exerce  aucune  influence  mais  les  émotions  paraissent 
jouer  un  rôle  dans  la  production  de  ces  mouvements.  (Jn  provoque  parfois  la  crise  par 
la  flexion  dorsale  du  pied  ou  par  l’excitation  dotiloureuse  de  la  plante.  Liquide  crphaln- 
''ochidien  :  albumine  :  C-32  ;  éléments  :  1  ;  Wassermann  :  0,8  positif  ;  colloïdes:  00000 
Badiographics  :  destruction  de  la  tète  du  fémur  droit  avec  do  grands  restes  osseux 
ctd’une  partie  ducol.  .Ngaucbe,  on  ne  distinguo  ni  la  tfde  ni  le  col  du  fémur.  Les  cavités 
Slénoïdes  sont  très  atrophiées.  Rien  d’anormal  dans  les  genoux.  Organes  internes  :  rien 
‘l’anormal.  Preatsion  arlérielle  :  9-5  1/2.  Sang  :  réactions  de  Wassermann,  Meinicke  et 
ttahn  positives. 

Truilcment  :  La  malade  est  soumise  au  traitement  pyrétotbéra[)i(pie  par  l’anesthésulf. 
hlans  l’acmé  de  la  fièvre  causée  par  cette  médication,  la  maladeéiirouve  des  crises  très 
mtenses  de  ces  mouvements  involontairesdéjà  décrits,  mais  par  la  suitelcs  crises  dimi- 
huent  de  fréquence  et  d'intensité,  |mis  les  forces  augmentent  dans  tes  membres  infé- 
fieurs. 


Ën  résumé.  —  11  s’agit  d’un  cas  indiscutable  de  tabes  (Argyll-Robertson, 
**>'éflexie  tendineuse,  ataxie,  arthropathie,  ^\asse^mann  positif  dans  le 
liquide  cépbalo-rachidien  et  dans  le  sang).  Ce  cas  se  singularise  pourtant 
Phr  les  mouvements  involontaires  se  présentant  sous  forme  paroxystique 
qui,  commençant  au  gros  orteil  gauche  par  des  mouvements  de  flexion 
d’extension  alternatifs  rapides  et  relativement  rythmés,  se  propagent 
genou  et  à  la  hanche.  Parfois  ces  mouvements  gagnaient  l’autre  jambe 
^'‘ec  les  mômes  caractères  et  suivant  la  même  marche,  mais  avec  une 
•i^oindre  intensité.  Ces  paroxysmes  de  mouvements  pouvaient  durer  de 
*lhelques  secondes  à  deux  ou  t  rois  minutes,  sans  être  accompagnés  de 
paresthésies  ni  de  phénomènes  douloureux.  La  malade  ne  pouvait  les 
dominer  mais  avait  parfaitement  conscience  de  leur  existence.  Enfin, 
Quoique  se  présentant  spontanément,  on  pouvait  aussi  parfois  les  jirovo- 
quer  par  irritation  de  la  plante  du  pied  ou  par  une  brusque  flexion  dor¬ 
sale  du  pied.  Les  mouvements  furent  très  intensesà  la  suite  de  fièvre  [)ro- 
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voquée  par  la  pyrétothérapie.  D’après  la  malade,  les  mouvements  étaient 
plus  fréquents  sous  l’influence  d’un  état  émotionnel. 

Considérations.  —  Ces  mouvements  n’ont  aucune  des  caractéristiques 
propres  aux  différents  mouvements  involontaires  déjà  connus,  ce  qui 
rend  leur  classification  difficile.  Nous  nous  demandons  pourtant  s’ils  ne 
seraient  pas  l’équivalent  des  troubles  paroxystiques  qui  constituent  les 
crises  tabétiques  ;  ceux-ci,  en  effet,  sont  des  plus  variés  et  peuvent  se 
manifester  sous  forme  d’altérations  sensitives,  motrices,  sécrétoires. 

S’il  est  vrai  que  la  plupart  des  crises  tabétiques  sont  constituées  par  un 
ensemble  comprenant:  des  phénomènes  douloureux,  des  contractions 
des  muscles  lisses  de  l’organe  atteint  (et  même  des  muscles  striés, 
comme  dans  les  crises  douloureuses  des  extrémités),  et  des  phé¬ 
nomènes  sécrétoires,  on  observe  aussi  des  formes  cliniques  où  n’inter¬ 
vient  qu’un  seul  de  ces  composants.  Par  exemple,  dans  le  laryngisme 
tabétique,  comme  dans  le  ténesme  rectal  P.  Marie),  c’est  l’élément 
moteur  qui  domine  ;  dans  les  crises  douloureuses  des  extrémités,  c’est  la 
douleur  qui  est  fréquemment  le  seul  et  unique  facteur.  Ces  exemples  (et 
l’on  pourrait  en  citer  bien  d’autres)  démontrent  la  variabilité  de  richesse 
des  facteurs  pouvant  constituer  la  crise  tabétique.  C’est  pourquoi  nous 
pensons  que  les  mouvements  paroxystiques  de  notre  malade  peuvent  cor¬ 
respondre,  malgré  l’absence  de  douleurs,  à  des  crises  motrices  tabétiques 
des  extrémités.  Rappelons  que  des  crampes  musculaires,  aussi  bien 
toniques  que  cloniques,  peuvent  s’observer,  ef  non  rarement,  dans  les 
crises  algiques  des  extrémités.  Fœrsler  a  décrit  des  mouvements  cho-  j 
réiques  observés  concurremment  avec  des  crises  de  douleurs  fulgurantes 
des  extrémités  et  même,  quoique  exceptionnellement,  en  l’absence  de  tout 
phénomène  douloureux.  Chez  notre  malade,  les  mouvements  ne  pré¬ 
sentaient  pas  ce  caractère  choréique  ;  ils  se  produisaient  paroxystique- 
ment,  en  l’absence  de  tout  phénomène  algic[ue,  constituant  ainsi  des 
crises  motrices  pures  des  extrémités. 

Après  ces  considérations  sur  l’aspect  Clini(|ue  des  mouvements  de 
notre  malade,  nous  allons  discuter  les  différentes  interprétations  patho- 
géniques  qui  ont  été  émises  pour  expliquer  la  diversité  des  mouvements 
involontaires  dans  le  tabes. 

De  prime  abord,  on  peut  présumer  qu’en  raison  de  leur  diversité 
d’aspect,  leur  palhogénie  n’est  pas  unique  pour  tous  les  cas.  Divers  | 
auteurs  ont  déjà  discuté  sur  ce  point  sans  arriver  à  une  conclusion  bien  j 
précise.  Les  faits  sur  lesquels  ils  se  sont  basés  sont  d’ordre  clinique  oU 
d’ordre  anatomo-pathologique. 

Hirschberg,  Hermann,  parlant  du  fait  que  les  membres  atteints  de  mou¬ 
vements  athétosiques  étaient  précisément  ceux  affectés  par  les  plus  grands 
troubles  de  la  sensibilité  profonde,  ont  admis  que  les  mouvements  étaient 
dus  au  déficit  sensitif-  Ils  se  basaient  pour  cela  sur  ce  que  des  mou¬ 
vements  semblables  ont  été  observés  dans  certaines  affections  qu* 
peuvent  comporter  des  troubles  sensitifs,  par  exemple  :  quelques  poly* 
névrites  fLœvenfeld,  Ojjpenheim),  ou  certaines  syringomyélies  (Her- 
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niann).  Cependant,  cette  pathogénie  sensitive  ne  peut  être  admise, 
comme  cause  unique  tout  au  moins,  car  les  mouvements  athétosiques  ont 
clé  constatés  dans  des  cas  de  tabes  où  il  n’existait  concurremment 
aucun  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  ni  profonde  (Fœrsfer,  Guil- 
lain,  Taterka). 


Les  investigations  anatomo-pathologiques  pouvant  servir  de  base  à 
Une  explication  sont  malheureusement  trop  rares.  On  compte  en  effet  les 
seules  autopsies  effectuées  par  Rosenbach,  Taterka  et  Schilder. 

Dans  l’observation  de  Taterka,  on  nota  des  mouvements  rythmiques 
flexion  et  extension  du  pouce  droit  qui,  un  an  plus  tard,  s’exagérèrent, 
en  môme  temps  qu’ils  s’étendaient  à  l’index.  L'autopsie  révéla  un  foyer 
lie  ramollissement  du  putamen  droit  ainsi  qu’un  kyste  approximativement 
de  même  dimension  sur  le  bord  externe  du  putamen  gauche.  La  bilatéra¬ 
lité  de  la  lésion  anatomo  pathologique  contraste  avec  l’unilatéralité  des 
mouvements  ;  ceci  inspire  donc  des  doutes  quant  à  une  relation  patho 
génique  entre  ces  lésions  et  les  mouvements.  L’auteur  en  fait  d'ailleurs 
la  remarque. 

Dans  l  observation  de  Schilder,  on  se  trouve  en  présense  de  mouve¬ 
ments  très  complexes,  de  classification  sémiologique  difficile,  et  auxquels 
1  auteur  attribue  les  caractères  suivants  :  continus,  toniques,  lents,  athé- 
iosiformes.  Ils  s'étendaient  aux  hanches,  genoux,  cous-de-pied,  orteils  et 
auriculaires  des  deux  mains.  Les  mouvements  débutèrent  dans  les  seg- 
•^ents  distaux,  orteils  et  pieds  ;  il  s’agissait  de  mouvementsalternatifs  des 
agonistes  et  antagonistes.  On  observait  ensuite  des  mouvements  continus 
^  extension  suivis  de  flexion.  L’autopsie  montra  dans  deux  globus  palli- 
•las,  des  ramollissements  symétriques  et  un  état  marbré  dans  la  partie 
extérieure  du  putamen  des  deux  côtés.  On  ne  peut  faire  ici  la  même 
el>jection  qu’au  cas  précédent,  car  la  bilatéralité  de  la  lésion  pourrait 
l^J^rt  bien  expliquer  celle  des  mouvements  ;  mais  il  faut  se  rappeler  que 
^  en  a  trouvé  des  lésions  des  noyaux  gris  dans  des  cas  où  l’on  n’avait  pas 
observé  de  mouvements  semblables. 


Nous  jugeons  donc  que,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’anatomique, 
faits  sont  vraiment  trop  insuffisants  pour  admettre  l’une  ou  l’autre  des 
Pythogénies  indiquées. 

Pour  en  revenir  a  notre  cas,  disons  que  les  mouvements  décrits  ne 
''assemblent  pas  à  la  plupart  de  ceux  qui  ont  été  publiés.  Quant  au  méca- 
"muiede  leur  production,  il  nous  est  impossible  de  lui  attribuer  une 
Psthogénie  quelconque.  Soulignons  cependant  que  le  membre  qui  pré¬ 
sentait  le  plus  de  symptômes  de  la  série  tabétique  était  celui  où  les  mou- 
^oruents  involontaii-es  étaient  les  plus  intenses.  Ceci  fait  croire,  à  moins 
il  ne  s’agisse  là  d’une  coïncidence  fortuite,  que  l’hypercynésie  dépen- 
•'^it  des  lésions  d’ordre  tabétique 

A-Ucune  des  théories  émises  actuellement  pour  expliquer  les  mouve 
"'®nts  involontaires  dans  le  tabes  n’est  absolument  satisfaisante  ;  nous 
'^'oyons  cependant  que  les  mouvements  de  notre  malade  pourraient  être 
i"'ovoqués  par  une  décharge  paroxystique  des  voies  tonigènes.  Cette  sug- 
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gestion  repose  sur  la  constance,  dans  le  tabes,  des  altérations  du  tonus 
musculaire  dont  l'expression  est  l’hypotonie.  Le  fait  qu’il  existe  parfois 
une  dissociation  entre  l’intensité  de  l’hypotonie  et  celle  des  troubles  delà 
sensibilité  profonde  démontre  bien  qu’il  n’y  a  pas  de  liaison  absolue 
entre  eux  comme  on  l’a  cru  un  certain  temps.  C’est  pourquoi  nous  pensons 
que  les  troubles  du  tonus  tabétique  peuvent  dépendre  de  lésions  primi¬ 
tives  des  voies  tonigènes.  Si  on  admet  que  dans  le  syndrome  de  tabes  il 
existe  un  certain  coeflicient  de  troubles  primitifs  du  tonus,  il  n’est  néces¬ 
saire  de  recourir  ni  à  la  théorie  d’ordre  sensitif  ni  à  la  théorie  pyrami¬ 
dale  pour  expliquer  les  mouvements  qui  peuvent  être  attribués  hypothé¬ 
tiquement  à  des  variations  de  la  charge  tonigéne  d'origine  extrapyramidale, 
ce  terme  étant  pris  dans  le  sens  le  plus  large.  Le  caractère  paroxystitiue 
constaté  dans  notre  cas  ne  s’oppose  pas  à  celte  conception  ;  on  sait,  en  effet, 
([lie  dans  la  pathologie  du  tonus,  à  côté  de  manifestations  permanentes,  on 
en  observe  couramment  de  paroxystiques. 

Quant  aux  voies  anatomiques  qui  ,  dans  cette  hypothèse,  entreraient  en 
jeu  pour  la  production  des  mouvements  en  question,  toute  afiirmation 
serait  bien  hasardeuse,  car  nous  savons  combien  le  substratum  anato¬ 
mique  du  tonus  musculaire  est  di.scuté.  11  suffit  de  se  rappeler  la  com¬ 
plexité  de  la  question  depuis  que  les  investigations  modernes  ont 
attribué  un  rôle  important  au  système  végétatif  ainsi  qu’aux  voies  extra- 
pyramidales  dans  le  mécanisme  du  tonus. 

Nous  croyons  en  conséquence  que,  eiî  ce  qui  concerne  la  pathogénie  des 
mouvements  involontaires  dans  le  tabes,  de  même  que  pour  beaucoup  de 
symptômes  de  cette  maladie,  on  doit  diriger  les  recherches  vers  d’autres 
secteurs  que  les  cordons  postérieurs  puisque  de  nombreux  faits  cliniques 
et  expérimentaux  (Lévi)  démontrent  que  les  lésions  de  ces  cordons  ne 
peuvent  expliquer  dans  sa  totalité  la  symptomatologie  aussi  riche  (jue 
variée  du  tabes. 
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Ependymite  de  nature  probablement  syphilitique,  par 

MM.  C.  I.  Urechia  et  M.  Bumracescu. 

Les  épcndymites  constituent  assez  souvent  des  diagnostics  très  diffi' 
ciles,  ou  même  impossibles  pendant  la  vie  des  malades  ;  de  même  que 
leur  nature  peut  rester  discutable.  Nous  donnons  l’observation  d’un  cas 
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intéressant  par  le  tableau  clinique,  de  même  que  par  sa  nature  probable¬ 
ment  syphilitique. 

Boc...  L.,  32  ans  ;  nulle  tare  nerveuse  dans  la  famille  ;  scarlatine  à  liuit  ans  ;  nie  les 
maladies  vénériennes  ;  n’est  pas  alcooli(iuc  ou  tal)a^:ique  ;  a  toujours  mené  une  vie  ré¬ 
gulière.  La  famille  soupçonne  qu’il  a  eu  la  sypUilis,  qu’il  cache  cependant  parce  qu’il  est 
prêtre. 

Huit  années  auparavant  il  a  ou  des  symptômes  cérébraux  en  ayant  imposé  pour  une 
méningite  de  nature  indéterminée,  dont  il  a  été  soigné  dans  une  clinique  ;  sans  avoir 
reçu  d’injections  intrarachidiennes.  On  a  donc  éliminé  l’éventualité  d’une  méningite 
épidémique  ou  d’une  méningite  tuberculeuse.  Cette  affection  a  duré  approximative¬ 
ment  quatre  semaines.  11  a  complètement  guéri,  mais  depuis  cet  accident  il  a  parfois  de 
la  céphalée,  qui  dure  un  à  deux  jours  et  quelquefois  s’endort  après  les  crises.  Une 
année  auparavant  une  grande  crise  de  céphalée  intense,  localisée  surtout  dans  la  région 
frontale  ;  il  se  sent  fatigué,  sans  force,  comme  exténué,  la  marche  est  dilficile  et  incer- 
faine,  il  chancelle  à  droite  ou  à  gauche,  et  quehiuefois  a  des  vertiges.  11  entre  dans  notre 
'■Unique  le  25  novembre  1934.  Normalement  constitué,  sans  stigmates  de  dégénéres- 
lencc  ou  anomalies  de  conformation  crânienne  ;  nombreuses  taches  de  vitiligo  sur  le 
Ironc,  le  visage  et  les  membres  supérieurs.  Le  cœur,  les  poumons,  le  tube  digestif,  le  foie 
ae  présentent  rien  d’anormal.  L’urine  ne  contient  ni  albumine  ni  sucre.  Pas  de  lièvre. 
Tension  artérielle,  12,7.  (Va((uez;-Laubry.)  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien 
a  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Dans  les  positions  extrêmes  du  regard  quelques  mou¬ 
vements  nystagmiformes.  Très  légère  exophtalmic,  sans  aucun  signe  d’hyperthyréose. 
1-es  réflexes  et  la  sensibilité  sont  normaux.  Force  dynamométrique  normale.  Pas  tie 
'Symptômes  cérébelleux  (à  ]iart  la  démarche  ataxii[ue).  .\ccusc  une  céplialée  intense 
'lans  la  région  fronto-orbitaire  ;  déprimé  et  surtout  exemjit  d’initiative. 

Be  3  décembre,  la  cé])halée  a  disparu  à  peu  près  conqdètement,  l’état  général  est 
assez  bon,  mais  le  manque  d’initiative  persiste  en  grande  partie.  Nous  lui  faisons  une 
l'Onction  lombaire  :  tension  25  (Claude),  albumine  négative,  lymi)hocytes  :  7.  Bordet- 
Wassermann  positif  (0,0ti).  Dans  le  sang,  la  même  réaction  a  été  négative.  A  l'examen 
'lo  nez,  déviation  du  .septum  avec  une  crête  en  contact  avec  le  cornet  moyen.  Comme 
"otte  affection  nasale  i)onrrait  avoir  quel((uc  rapport  avec  sa  céphalée,  le  mahuie  a  été 
"Peré.  On  lui  fait  en  même  temps  des  injections  <le  bismuth. 

h  décembre.  —  V'omissements  bilieux,  avec,  des  efforts,  lièvre  oscillant  entre  37°3- 
Céphalée  ;  somnolence  ;  on  le  réveille  avec,  dilliculté  et  il  ne  répond  pas  é  nos  ques- 
lions  ;  il  a  accusé  seulement  à  un  raomeid,  donné  des  douleurs  gastriques  et  de  la  cons- 
llpatiou.  I.e  malade  gît  inerte  dans  son  lit  dans  un  état  léthargi(iue.  On  lui  donne  des 
Ioniques  cardiaques,  une  purge,  et  on  lui  fait  une  ponction  lombaire  ;  tension  10  ;  albu- 
'ninosc,  lymphocytose  :  35. 

7  déccmf)rc.  —  Céphalée  occipitale  ;  somnolence,  aucune  initiative. 

O  décembre.  —  So  sent  lieaucouj)  mieux  ;  les  vomissements  ont  cessé  ;  la  céphlalée  a 
•’eaucoup  diminué  ;  répond  fi  toutes  les  (piestions  qu’on  lui  imse. 

12  décembre.  — -  Se  sent  complètement  normal. 

B>  déccndire.  —  Se  sent  fatigué,  a  toujours  envie  de  dormir  ;  il  cherche  la  tranquillité 
'-t  évite  la  lumière  ;  il  nous  déclare  ([ue  la  crise  commence  de  nouveau. 

décembre.  —  Accuse  une  céphalée  intense  dans  la  région  frontale  droite,  il  doi't 
ou  il  reste  dans  un  état  léthargi([ue  indilTérent  à  tout  ce  ([ui  se  passe  autour  de  lui  ;  il 
'épond  avec  dilliculté  et  tardivement  aux  questions  posées,  et  s’endort  tout  de  suite 
■'près  ;  transpire  beaucoup  ;  urine  sans  se  rendre  compte  dans  son  lit.  La  sensibilité  dou- 
aureuse  un  peu  émoussée,  les  sensibilités  tactile,  thermique,  vibratoire  conservées. 
^  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastériens  très  diminués  ;  les  réflexes  de  Ba- 
■nsld  et  d'Dppcnheim  sont  négatifs.  Les  réflexes  rotuliens  et  achllléens  sont  abolis  ; 
réflexes  tenilineux  des  membres  supérieurs  sont  beaucoup  diminués  ou  même  in¬ 
constants  ;  les  réfle.ves  pupillaires  sont  très  lents  et  avec  de  petites  incursions, 
■'ystaginus  horizontal  et  vertical.  La  force  musculaire  a  beaucoup  faibli,  et  (piand  il  veut 
Bi;vui.;  NcimoLOGUjui-;,  r.  63,  n"  2,  l'éviiip.n  1935.  H 


‘i74 


SOCIliTÉ  DE  yEDIIOl.OCIE  DE  J>AHIS 


porter  des  aliitienls  à  la  bouclie  ou  mettre  la  main  sur  la  tôte,  a|)paraissent  des  trem¬ 
blements  intentionnels  assez;  prononcés.  Il  a  toujours  envie  de  dormir  profondément. 
Température  oscillant  entre  37'’4  et  38“.  Bien  d’anormal  à  l’examen  des  poumons. 
Constipation. 

Il)  décembre.  —  Le  malade  gît  inerte,  dans  un  état  semi-comateux  ;  il  ne  réajjit  plus 
dans  les  questions  posées,  à  la  lumière  puissante,  aux  piqûres;  les  membres  tombent 
inertes  ;  aux  mouvements  [lassifs  on  constate  une  légère  rigidité.  Température  37“!*  ; 
pouls:  128  ;  res|)irution  :  2(;.  Tension  artérielle:  12,8.  Urine  spontanément  dans  son  lit. 
Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  abolis,  à  l’exception  du  tricipital  ((ui  se  produit 
faiblement  ;  [las  de  réflexes  pathologi([ues. 

20  décembre.  ■  -  .Même  état.  Glycose  du  sang  ;  0,88  grammes  %  ;  chlorure  do  sodium  : 
.0, 00  grammes  %  ;  calcium  :  13,8  milligrammes  %  ;  P.  4,!j  milligrammes  %  ;  urée  : 
0,0  grammes  ;  K.  4,7  milligrammes  %.  (Cette  valeur  e.xcessive  du  K.  est  probable¬ 


ment  due  à  la  coagulation  très  ralentie  du  sang  et  à  la  récolte  tardive  de  sérum,  après 
(pieliiuos  heures,  (pii  a  probablement  déterminé  le  passage  du  K.  globulaire  dans  le 
sérum.)  Cholestérine,  I  gr.  00. 

21  décembre.  -  Température  oscillant  entre  37”0  et  38“7,  transiiiration  abondante; 
le  malade  peut  répondre  et  nous  déclare  se  sentir  exténué  ;  n’accuse  plus  do  céplialée  ; 
les  réflexes  se  maintiennent  abolis  ;  pas  de  troubles  des  réactions  électricpies. 

22  et  23  décembre.  -  La  température  monte  l'i  30“7.  Bespiration  nccéléréc  et  super- 
licielle  :  3(i,  pouls  140  avec  des  irrégularités.  Ne  peut  faire  aucun  mouvement  avec  les 
membres  supérieurs  ou  inférieurs.  Donne  de  courtes  réponses  après  beaucoup  d'insis¬ 
tance.  On  lui  administre  des  toni([ues  cardiaques  et  des  antithermiques  ;  le  malade 

L’autopsie  a  etc  faite.  cin([  heures  a[)rès  la  mort;  mais  comme  la  famille  s’est  opposée, 
nous  n’avons  extrait  que  le  cerveau.  Le  cerveau  est  congestionné  et  [lèse  I.Ti.'iO grammes. 
Les  vaisseaux  de  la  base  ne  présentent  aiieiine  [ilaijne  d’athérome.  Les  méninges  ne 
sont  pas  éjiaissies.  Les  circonvolutions  ne  présentent  aucune  anomalie  ou  altération  vi¬ 
sible.  .Sur  des  sections  frontales  on  constate  de  l’indèmc  et  une  légère  congestion.  Les 
ventricules  sont  dilatés  et  leurs  parois  firésentent  une  épendymite  granulaire  marquée 
et  généralisée.  L  intensité  de  cette  épendymite  varie  d’une  région  à  l’autre.  Des 
morceaux  prideves  sur  les  parois  des  ventriciiUis,  et  des  différentes  régions  de  l’écorce  ou 
des  ganglions  de  la  base,  ont  été  immédiatement  lixés  à  l’alcool,  formol.  Weigert,  formol- 
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A  l’examen  rnicroscopi(iue  üe  l’écoree,  des  f'anfflions  ojiloslriés,  du  "anglion  amyg- 
dalion,  de  l’olive  bulbaire,  du  bulbe,  de  la  protubérance,  aucune  lésion  impoidaule  ;  les 
inflammations  sont  absentes  ;  pas  de  transformation  amæboïde  de  la  névruglic.  L’épen- 
dyme  en  échange  présente  des  altérations  évidentes  ;  il  est  en  effet  épaissi  d’une  manière 
irrégulière  et  des  cellules  colorées  d’une  manière  plus  intense  s’inliltrent  entre  les  autres 
plus  pfdes  ;  ce  sont  des  lymidiocyles  ou  des  mésoglies.  Ia*s  vaisseaux  de  la  couche  sous- 
épendymaire  sont  congestionnés,  dilatés  et  assez  souvent  avec  des  infiltrations  péri¬ 
vasculaires.  On  rencontre  des  vaisseaux  avec  hémorragies,  ou  (odèmes  péricapillaires, 
'lu  même  quel([uefois  avec  de  la  dégénérescence  hyaline. 

L’infiltration  vasculaire  est  variable;  on  rencontre  des  vaisseaux  infiltrés,  jiarini 
d’autres  indemnes;  l’infiltration  est  en  général  modérée  cl  assez  souvent  n’intéresse 


P'i'  toute  la  circonférence  du  vaisseau,  ou  l’intéresse  d’une  manière  inégale.  Les 
Cellules  d’infdtration  .sont  des  lymphocytes  et  île  rares  cellules  plasmatiipies  ;  les  cel- 
'ules  inast.  sont  jilus' fréipienles  que  d’habitude,  fies  infiltralions  périvasculaires  no 
^•iff  usent  pas  à  une  grande  étendue.  .Sur  quelques-unes  de  nosseclions  nous  avons  ren¬ 
contré  des  petits  nodules,  bien  délimités,  constitués  exclusivement  de  lymphocytes,  b’.n 
'*'<-016  temps  aussi,  des  nodules  de  mésoglie,  nodules  qui  se  rencontrent  du  reste  dans 
<ies  prooessus  inflammatoires  ou  irritatifs  différents.  Dans  la  zone  sous-épendymaire  on 
Constate  assez  souvent  des  granulations  basophiles  métachromatiqiies,  granulations  que 
bous  n’avons  pu  retroqver  dans  les  sections  de  l’écorce.  La  névroglie  sous-épendymaire 
'•■■'ite  et  s’hypertrophie  en  lui  donnant  eet  aspect  granulaire.  La  recherche  de  ba- 
tuberculeux,  ou  de  spirochètes,  sur  des  sections  intéressant  l’épendvme,  a  été 
bcgative. 

s  est  donc  agi  d'une  épendymiteà  forme  comateuse,  dénommée  aussi 
Pbr  Loeper  épendymo-choroïdite  comateuse,  et  presque  apyrétique 
bprès  cet  auteur,  —  avec  somnolence  considérable  et  cofiia  prolongé. 
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La  maladie  évolue  depuis  huit  ans  par  des  accès  diagnostiqués  plusieurs 
fois  par  les  médecins  qui  l'ont  consulté,  comme  méningite,  comme  mi¬ 
graine,  syphilis  cérébrale,  tumeur,  ou  encéphalite  léthargique.  Dans  notre 
clinique,  onavait  fait  le  diagnostic  d’épendymite  avec  quelque  réserve.  Le 
diagnostic,  en  effet,  était  très  difficile  à  poser.  L’état  léthargique  avec 
l’hyperthermie  pouvaient  en  imposerpourune  encéphalite  léthargique  ;  son 
évolution  par  accès  depuis  huit  ans  et  le  manque  d’autres  symptômes  pro¬ 
pres  à  l’encéphalite,  éliminaient  ce  diagnostic.  La  somnolence  du  reste, 
de  même  que  l’état  léthargique,  sont  fré(|uents  dans  l’hydrocéphalie  aigue 
ventriculaire,  et  se  constatent  aussi  chez  les  chiens  en  expérience.  La  fièvre 
cependant  est  plus  rare,  et  dans  notre  cas  elle  n’a  pas  constamment  accom- 
])agné  les  accès  hypertensifs  ;  dans  la  phase  terminale  seulement  elle  a 
atteint  40°.  Notre  malade  présentait  aussi  des  tremblements  des  extrémi¬ 
tés,  avec  le  caractère  intentionel,  symptômes  assez  rares  dans  l’épen- 
dymite,  et  signalés  déjà  par  Oppenheim  et  par  Knoblauch.  11  avait  pré¬ 
senté  un  autre  symptôme  rarement  signalé  (Honhoetfer)  :  la  démarche 
titubante  sans  autres  symptômes  cérébelleux,  de  même  que  l’impossibilité 
de  mouvoir  ses  membres.  Il  convient  de  mentionner  aussi  un  autre  symp¬ 
tôme  rare,  l’exophtalmie  (Oppenheim,  Quinke,  lîonhoeffer).  Si  le  tableau 
clini(|ue,  de  même  que  la  périodicité,  nous  faisaient  mettre  le  diagnostic 
d’épendymite,  il  restait  un  point  qui  nous  rendait  perplexe  ;  nous 
avons  trouvé  une  tension  normale  à  un  moment  donné  où  les  symptômes 
étaient  absents  ou  très  peu  exprimés,  tandis  (|u’en  plein  accès  nous  avons 
trouvé  une  hypotension  manifeste.  On  aurait  pu  pensera  une  obstruction, 
à  une  hydrocéphalie  bloquée,  surtout  que  l’épreuve  de  Queckenstedt 
s’était  montrée  positive.  En  ce  qui  concerne  la  nature  de  cette  affeclion, 
nous  n’avons  trouvé  dans  les  antécédents  aucune  infection,  aucun  trauma¬ 
tisme.  Le  malade  en  échange  avait  fait  un  traitement  antisyphilitique,  et 
la  famillle  insiste  sur  ce  fait.  Nous  avons  fait,  en  ell'et,  un  traitement  parle 
bismuth,  évitant  les  arsènobenzols,  à  cause  de  leur  éventuelle  possibilité 
de  favoriser  ou  de  déterminereux-mêmes  une  méningite  séreuse.  (]e  traite¬ 
ment  antisyphiliti([ue  n’a  donné  aucun  résultat.  La  ponction  lombaire  et 
sous-occipitale  nous  avait  donné  des  résultats  positifs  et  une  réaction  de 
Bordet-Wassermann  positive  ;  la  même  réaction  dans  Iç  sang  avait  été 
négative. 

L’examen  anatomique  du  cerveau  nous  a  démontré  qu’il  s’agit  d’une 
épendymite,  et  l’examen  microscopique  nous  a  montré  qu’il  s’agit  d  une 
épendymite  inllammatoire.  Mais  comme  tous  les  auteurs  le  remarquent, 
la  majorité  de  ces  épendymites  n’ont  pas  de  caractères  spécifiques  qui  per- 
mettentdedistinguerla  nature  tuberculeuse  ou  .syphilitique.  Dans  la  tuber¬ 
culose,  les  follicules  sont  exceptionnels,  de  même  que  dans  la  syphilis  où 
l’on  ne  trouve  aussi  quedes  réactions  inllammatoires  banales.  Nous  n’avons 
[ui  mettre  en  évidence  ni  bacilles  tuberculeux  ni  spirochètes.  L’examende 
sections  provenant  de  ])lusieurs  régions  du  cerveau,  du  bulbe,  de  la  protu¬ 
bérance,  n’a  montré  ni  réactions  inllammatoires  ni  lésions  tuberculeuses 
ou  syphilitiques  ;  1  inflammation  se  limitait  a  la  région  .sous-épendymaire 
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et  avait  un  caractère  banal,  sans  rien  de  spécifique.  Mais  la  réaction  de 
Bordet-Wasserniann  avait  été  positive  et  cette  constatation  devait  nous 
faire  admettre  la  nature  syphilitique.  La  nature  syphiliti(]ue  de  certaines 
hydrocéphalies  congénitales,  démontrée  indubitablement  par  d’Astros, 
Merle  et  d’autres  auteurs,  reste  discutable  en  ce  qui  concerne  les  formes 
acquises  où  les  documents  sont  plus  rares,  et  Claude  nous  dit  à  ce  propos  : 
«  La  syphilis,  quoique  souvent  trouvée  dans  lesantécédents,  la  preuve  ana¬ 
tomique  ou  tbéra])eutique  n’en  a  pas  été  faite.  »  Toutes  ces  considérations 
nous  font  donc  admettre  la  nature  de  cette  épendymite  avec  quelques 
réserves.  Et  pour  être  plus  scrupuleux,  nous  ne  devons  pas  oublier  qu’il 
existe  plusieurs  cas  dans  la  littérature,  et  notre  observation  personnelle 
la  démontré  aussi,  où  la  réaction  de  lîordet- Wassermann  a  été  trouvée 
positive,  quoiqu’il  s’agît  d’une  méningite  tuberculeuse.  Quoiqu’une  très 
l'are  exception  ne  doive  pas  prévaloir  sur  la  règle,  comme  nous  manquons 
d  épreuves  tout  à  fait  décisives,  nous  ne  devons  admettre  la  nature  syphi¬ 
litique  de  cette  épendymite  ([u'avcc  quelques  réserves. 


Hémiplégie  et  polynévrite  post-diphtérique  avec  contrôle 
anatomique,  ])ar  M.('.  I.  I  reciii-v  cl  AI"'®  lliiLEZKANU. 

Les  hémiplégies  diphtériques  sont  très  rares  ;  les  statistiques  relèvent 
‘‘n  général  un  cas  pour  ].r)()0  diphtéries.  Signalées  pour  la  première  fois 
par  William  Gull,  et  puis  par  lîouchut,  elles  augmentent  en  1905,  cjuand 
Holleston  en  fait  une  statistique,  à  soixante-cinq  cas.  Depuis  lors,  le  nom¬ 
bre  des  cas  n’a  pas  beaucoup  progressé.  J.  Roudinesco  s’occupant  récem¬ 
ment  (1933)  des  lésions  encépbali(|ues  de  la  diphtérie,  consacre  un  chapi- 
fi'e  de  sa  monographie  aux  hémiplégies.  Le  mécanisme  des  hémiplégies 
est  variable  et  en  partie  discutable  :  on  a  invoqué  l’embolie  consécutive  à 
mie  thrombose  cardiaque,  l'artérite,  la  thrombose,  l’encéphalite,  l'hémor- 
l'i'gie.  L’hémiplégie  peut  s'installer  pendant  la  période  fébrile,  ou  plutôt 
dans  la  convalescence,  quand  le  niuscle  cardiaque  intoxiqué  auparavant 
par  la  toxine  diphtérique,  reprend  sa  tonicité.  Pendant  la  période  aigue, 
‘m  elfet,  il  se  jiroduit  assez  souvent  une  dilatation  cardiaque  et  cette  dila- 
fation  peut  s’accompagner  d’une  thrombose  de  la  j)ointe  du  ventricule 
gauche  ;  cette  thrombose  à  son  tour  peut  lancer  une  embolie  dans  le  cer- 
■Veau  et  produire  l’hémiplégie  L'anatomie  i)athologique  des  hémiplégies 
diphtériques  ne  compte  que  trop  peu  de  cas,  car  la  majorité  des  hémi- 
idégiques  ont  survécu  à  l’accident. 

I.  Firosca,  7  ans,  varicalle  à  (iiiali-o  ans  ;  le  7  ilèi-einhre  1934,  elle  fait  une  diplitério 
*J"ut  elle  est  soiu'uée  dans  un  liù|iital  où  elle  reeuil  deux  injections  de  sérum  antidiphté- 
•’àlne  ;  sa  mère  ne  sait  pas  dire  (pielle  (piantité  de  sérum  elle  a  reçu.  Après  dix  jours  elle 
quitte  l’hôpital  guérie  de  sa  diphtérie,  mais  le  médecin  attire  l’attention  des  parents 
*’**'■  l’alhnmine  (jue  l’eidant  a  encore  dans  l’urine,  et  ils  doivent  faire  attention  au  régime 
®t  contrôler  l’ui'iin!  jiisipi’à  la  e.oniplèti'  disparitio.i  di^  l'allmmlne.  ha  mère  nous  raconte 
'*"ssi(jue  pendant  son  séjour  à  l’hôpilal  l'enfanta  en  assez  souventdes  vomissements. 

•tanienée  à  la  maison,  le  méd<‘ein  de  la  famille  hua  institué  un  régime,  et  lui  a  ordonne 
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(J(w  f'outl.os  (le,  cîinliiizol,  piu'co  ([ii’il  avait  cmislalà  des  symptômes  de  myocardite.  Le 
2.0  décembre,  la  mi're  constate  le  matin  au  réveil  (pie  la  fillette  présente  une  liémi- 
plégie  droite.  L’était  seize  jours  après  le  début  de  la  diphtérie  et  dix  jours  en  moyenne 
après  le  début  de  la  f'uérison.  Mlle  no  pouvait  parler  (pi’avec  difliculté  et  beaucoup 
d’efforts,  et  prononipiit  incorrectement  des  mots  sans  aucun  sens,  ou  déformés.  EClle 
comprenait  cependant  tout  ce  rjii’on  lui  demandait,  cl  pouvait  lire.  lOllese  servait  poiii’ 
manger  ou  pour  s’amuser  de.  son  bras  gauche,  (lel  état  reste  stationnaire  jusqu’au  7  jan¬ 
vier  où  elle  fait  de  la  lièvre  (3!)"7),  (pu  disparaît  après  une  purge.  Elle  a  beaucoup 

Amenée  dans  notre  cliniipie  le  '.)  janvier,  on  constate  :  signe  de  Turban  dans  la  région 
interscapulaire,  avec  respiration  un  peu  •  rude  aux  sommets.  La  matité  cardia([UO 
est  normale  ;  fias  de  souffle  ;  les  battements  cardiaques  sont  clairs,  le  pouls  cslrythmiqni', 
assez  fort,  avec  une  fréipience  de  !I0  à  la  minute.  Langue  un  peu  saburralo,  constipa¬ 


tion,  sensibilité  abdominale  a  la  pression  dans  la  ri’'gion  du  ci'ilop descendant.  Le  foie  et 
la  rate  ne  sont  pas  hypertrophiés  ou  sensibles  à  la  pression.  Les  pupilles  sont  égales, 
avec  les  réactions  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  conservées.  Dans  les  mouvernenls 
de  latéralité  à  droite,  des  mouvements  nyslagmiformes.  Un  côté  droit  du  corps,  une 
hémiplégie  flasipie  ;  elle  ne,  peut  faire  aucun  mouvement  et  jirend  avec  la  main  gauche 
le  membre  correspondant  paralysé  [lour  le  déplacer  on  le  mettre  dans  une  attitude  con¬ 
venable;  la  parésie  faciale  est  bien  exprimée.  La  paralysie  est  relativement  plus  prononcée 
au  membre  supérieur.  Un  côté  gauche  du  corps,  les  mouvements  sont  conservés,  mais  la 
force  est  diminuée.  A  cause  de  ces  troubles  la  malade  ne  peut  pas  marcher.  Les  ré¬ 
flexes  tendineux  dos  membres  su [lérieurs  sont  conservés,  et  plus  vifs  du  côté  paralysé- 
Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  abolis  ;  pas  de  réflexe  contralatéral. 
Les  réflexes  abilominaiix  sont  présents  des  deux  côtés.  La  sensibilité  tactile,  thermique 
et  douloureuse,  le  sens  muscidaire  et  stéréognosique,  sont  conservés.  Signe  de  Ua- 
hinski  à  droite.  La  petite,  comprend  tout  ce  ((ue  l’on  dit,  peut  très  bien  lire,  ne  peut  pas 
s’exprimer  correctem(uit  ;  elle  se  sert  de  gestes  pour  se  faire  comprendre,  et  déforme  les 
mots,  présentant  en  un  mot  une  aidiasie  motrice. 

A  r((xanien  de  la  gorge  on  constate  une  paralysie  évidente  ;  sa  voix  est  un  peu  na- 
sonnéc,  les  licpiides  et  ([nehiuefois  nu'une  les  solides  passent  par  le  nez,  et  provoquent 
des  accès  de  toux.  lu!  voile  du  palais  est  paralysé  ;  les  réflexes  pharyngien  et  uvulaire 
sont  abolis  ;  hypoesthésie  pharyngienne.  Ilien  à  l’exatmm  du  fond  d’(i;il.  Des  traces 
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(l’albumine  dans  l’ni'ine.  Le  15  janvier,  la  malade  fait  une  bronchite  avec  température 
'|ni  monte  Jiis([u’à  3H“5. 

Le  I  7  Janvier  elle  a  été  sur  le  point  de  s’asjjUyxier  avec  un  bol  alimentaire.  A  trois 
lieuros  du  matin,  afritation  avec  aiifîoisse,  les  lèvres  étaient  cyanotiques,  elle  ne  pouvait 
pas  respirer  et  demandait  de  l’air,  le.  pouls  était  faible  et  très  accéléré,  et  malgré  les 
interventions  du  méilccin  de  service  elle  succombe  en  25  minutes. 

L’autopsie  du  cerveau  (la  famille  s’opposant  au  reste)  a  été  faite  à  neuf  heures  du 
matin.  Le  (aîr\'eau  était  légèrement  congestionné,  avec  une  petite  suffusion  sanguine 
nu  pôle  tem|)oral  gauche.  Sur  des  sections  frontales,  la  môme  congestion  modérée,  et  d  i 
côté  gauche  un  ramollissemcntqui  intéressait  le  n.)yau  lenticulaire,  dans  sa  jiortion  supé- 
co-externe,  et  qui  s’étendait  d’un  côté  Jus([u’à  la  capsule  interne,  de  l'aulrc  jusqu’à  la 


Fig.  2.  -  Coupc 


■*-'upsule  externe.  La  capsule  interne  est  surtout  intéressée  dans  sa  moitié  supérieure.  Le 
camollissement  est  donc  situé  dans  la  région  de  i)rédilection  des  endiolies  cardiaques,  là 
nù  les  apoplexies  artério-scléreiises  sont  rares.  Des  ]iièces  ]irélevées  du  ramollissement, 
(lu  bulbe,  de  l’écorce,  et  de  différentes  auti'os  portions  du  cerveau,  ont  été  fixées  à  l’al- 
'-ool,  formol,  brome-formol  ;  et  des  coupes  ont  été  colorées  avec  les  méthodes  classiques 
Pour  les  cellules  ncrvcu.ses,  mésogliques,  névrogliipies,  produits  de  déchet,  myéline. 

L’examen  microscopique,  à  part  une  congestion  modérée,  n’a  montré  rien  d’anormal 
dans  l’écorce.  Au  niveau  du  ramollissement:  altérations  classiques  à  ces  lésions  avec 
de  nombreux  macrophages  multinucléés,  (pii  tranchent  en  même  tenqis  jiar  leur  colo¬ 
cation  plus  intense.  Les  macrophages  à  plusieurs  noyaux  sont  nombreux  età  ce  pointde 
''ue  le  ramollissement  différé  un  ))eu  de  ce  qiicnous  voyons  habituellement.  Ouelques  au- 
®drs,  enel'fel,  nient  l’existenee  de.  macrophages  à  deux  noyaux,  tandis  que  Spielmeyer, 
®''ec  sa  grande  expi'rieuce.  déclaré  (pie  l’existence  de  cellules  à  deux  et  même  à  plusieurs 
•layaux  n’est  point  une  rareté,  La  iirésenco  dans  notre  cas  do  macrophages  à  plu- 
®'curs  noyaux  et  leur  grande  abondance  constitue  assurément  un  fait  très  rare  ;  il  ne 
P®ut  (Ure  mis  en  rafijiort  direct  avec  la  diphtérie,  mais  plutôt  avec  le  jeune  âge  de  la 
accolade,  la  force  et  l'inlensiie  de  reaction  étant  plus  grandes  chez  une  enfant  de  sept  ans 
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((UC  chez,  un  iulullc.  noll((  observation  doit  en  tout  cas  nous  inciter  à  faire,  ([iiand  l’oc¬ 
casion  s'en  i)n’sont(!,  un  examen  niicrosco[ii((ue  niinutieuxdes  rainoliissernents  ciînibraux 
chc/,  les  enfants.  .\ons  avons  renconlir  aussi  dans  ce  ramollissement  des  vaisscau.x  inlil- 
lr(:‘S  de  lym|)hoeytes  et  de  cellules  aiTob'ses,  infiltration  |>((rivas(ailairccoimue,  mais  assez 
rare,  et  qui  ne  traduit  pas  un  processus  infectieux  inflammatoire,  mais  une  irritation  bru¬ 
tale.  l'Iii  [dusieurs  endroits,  le  tissu  est  en  voie  d’orfranisation  (ibrolilasLo-con,jonotive. 
IJans  le  voisiniifre  dn  raniolliss(unent,  de  im'um^  ([ne  dans  d’autres  r(''i;ions  des  noyaux  de 
la  base,  du  cervelet,  du  bulbe.  (d,c.,  aucune  l(■■sioll  inflammatoire.  Au  niveandu  bidbe,de 
la  |(rotub(U'ance,  de  l’olive,  du  [a■■d(mcule,  du  cervelet,  rien  d’anormal  ;  tout  au  [dus 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  il  s’agit  d’une  fillette  de  sept  ans  qui  a 
l'ait  une  diphtérie,  et  dont  elle  à  guéri  après  deux  injections  de  sérum 
antidiphtérique.  Elle  reste  cependant  avec  un  peu  d’albumine  dans  l’urine 
et  des  symptômes  de  myocardite,  qui  j)araissent  s’améliorer  progressive¬ 
ment.  Dix  jours  après  la  guérison  de  la  diphtérie  apparaît  une  hémiplé¬ 
gie  droite  avec  aphasie  motrice;  ratta(|ue  s'est  produite  pendant  la  nuit 
et  la  mère  remarque  la  paralysie  le  matin  au  réveil.  Mais  avant  l’appa¬ 
rition  de  cette  hémiplégie  droite,  la  malade  avait  fait  des  paralysies  diphté¬ 
riques  intéressant  la  gorge  et  légèrement  aussi  les  membres  inférieurs, 
(iette  co’incidence  des  lésions  centrales  et  périphériques  ne  manquait  pas 
d’être  intéressante.  Cette  hémiplégie,  en  effet,  après  vingt  et  un  jours  était 
encore  l]as(|ue  et  les  réllexes  tendineux  étaient  abolis.  Et  comme  les 
réflexes  tendineux  étaient  fiholis  aux  membres  inférieurs,  on  avait  le  tableau 
d’un  i).seudo-tahes  diphtéri((UG,  aiu[uel  s’estajouté  l’hémiplégie.  En  échange 
de  ces  réllexes  tendineux  abolis  par  la  polynévrite  et  que  l’atteinte  pyrami¬ 
dale  n’avait  pu  modifier,  le  réllexe  de  liahinski  était  positif,  et  le  tableau 
médullaire  était  à  première  vue  celui  d’une  sclérose  médullaire,  quoi- 
cp.i’en  réalité  il  s’agît  d  une  coïncidence  de  lésions  centrales  et  périphé¬ 
riques. 

En  consultant  les  observations  citées  dans  la  thèse  de  J.  Roudinesco, 
nous  trouvons,  en  effet  :  une  observation  de  Rolleston  où  l’on  constate 
comme  dans  notre  cas  une  [laralysle  du  voile  et  l’abolition  des  réllexes 
rotuliens  et  achilléens,  —  sur  lesquelles  s'installe  brusquement  une  hémi¬ 
plégie  avec  aphasie.  Quatre  mois  plus  tard  on  constatait  de  la  contrac¬ 
ture,  éventualité  qui  aurait  pu  se  produire  aussi  dans  notre  cas,  si  la 
malade  avait  survécu.  Dans  le  cas  de  Ka[)lan,  il  s’agissait  d’une  hémiplégie 
(perte  de  connaissance  de  quelques  instants,  et  au  réveil  on  constate  une 
hémiplégie  gauche)  sur  laquelle  s’installe  quelc[ue  temps  plus  tard  une 
polynévrite  généralisée  avec  disparition  des  rotuliens  et  des  achilléens 
des  deux  côtes  ;  plus  tard  la  contracture  fait  son  apparition.  Dans  le  cas 
de  J.  Halle,  Rloch  et  Foix,  une  paralysie  du  voile  avec  réllexes  tendineux 
très  diminués  ;  l’apparition  d’une  hémiplégie  s’accompagne  au  contraire 
d’une  exagération  des  réllexes  tendineux.  Dans  le  cas  de  Armand-Delille 
et  Vihert,  une  hémiplégie  est  suivie  d’une  polynévrite  généralisée  avec 
disparition  de  tous  les  réflexes  tendineux  et  du  clonus.  Dans  le  cas  de 
Saxl,  on  constatait  seulement  la  coïncidence  d’une  hémiplégie  avec  une 
paralysie  du  voile.  Cette  coïncidence,  par  conséquent,  de  polynévrites  et 
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d’hémiplégie  avec  leur  influence  réciproque  sur  les  réflexes  tendineux 
mérite  d’être  relevée.  Notre  malade  est  morte  vingt  etun  jours  après  la  gué¬ 
rison  de  sa  diphtérie  avec  des  symptômes  cardio-pulmonaires  et  l’autop¬ 
sie  a  mis  en  évidence  un  ramollissement  intéressant  la  moitié  supéro- 
externe  du  noyau  lenticulaire  gauche,  intéressant  en  même  temps  la 
portion  correspondante  delà  capsule  interne  et  de  la  capsule  externe. 

Un  cas  intéressant  de  rétraction  bilatérale  de  l’aponévrose  palmaire 
de  Dupuytren,  ])ar  M.  .‘8.  Koster  (d’.Amstcrdam). 

On  n'est  aljsolument  pas  d’accord  sur  la  cause  de  la  rétraction  de 
Uupuytren.  lin  partie  cela  peut  être  attribué  à  ce  que  cette  affection  ne 
se  trouve  pas  fréquemment  (1). 

Klapp  (2)  écrivit  en  1914:  L’étiologie  est  obscure. 

Oppenheim  (.4)  surtout  appuie  sur  la  connexion  de  la  rétraction  de 
Uupuytren  et  le  système  nerveux.  Il  vit  2  cas  chez  un  syringomyélique 
et  1  cas  chez  un  alcoolique  syphilitique,  chez  qui  la  rétraction  se  déve¬ 
loppa  comme  suite  à  une  névrite  cubitale. 

D’autres  auteurs  croyaient  devoir  supposer  une  connexion  avec  les 
affections  du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  et  cela  le  plus  sou¬ 
vent  du  nerf  cubital. 

Neutra  (4)  vit  2  cas  chez  un  tabétique  et  2  cas  chez  un  syringo¬ 
myélique.  Eulenburg  constata  une  rétraction  bilatérale  de  Dupuytren 
dans  un  cas  de  névrite  cubitale  bilatérale.  Surtout  dans  la  littérature 
française  on  insiste  sur  la  connexion  entre  la  rétraction  de  Dupuytren  et 
les  affections  nerveuses. 

Alajouanine,  Maire  et  Guillaume  (5)  décrivent  un  cas  de  rétraction  de 
Dupuytren,  apparue  15  ans  après  une  lésion  du  nerf  cubital  contralatéral. 
Ils  expliquent  ce  cas  où  il  y  avait  aussi  des  troubles  sympathiques  du 
coté  de  la  rétraction  de  Dupuytren  par  des  troubles  trophiques  centraux 
d’origine  médullaire. 

Noica  et  Parvulesco  (6)  décrivent  6  cas  de  rétraction  de  Dupuytren. 
11  y  avait  dans  3  cas  une  affection  du  nerf  cubital  traumatique,  dans  2  cas 
Une  affection  radiculaire  syphilitique  de  C8  et  DI  et  dans  un  cas  une 
affection  de  la  moelle  épinière  par  suite  d’un  traumatisme  (fracture  de  la 
6®  vertèbre  cervicale). 

Dejerine  (7)  avait  déjà  décrit  en  1911  deux  cas  dans  lesquels  la  cause 
uerveuse  de  la  rétraction  lui  parut  indiscutable. 

(I)  A  la  polyclinique  chirurgicale  de  TUniversilé  à  Leipsig,  54  casse  produisirent 

10  ans,  de  I020ù  1930.  W.  Sscholle  Ueber  die  Dupwjlrenschc  Fingerkonlraktur.  D.  Z. 
f-  Chirurgie,  1930,  223,  p.  328. 

Dans  Lehrbach  dcr  Chirurgie,  par  Wüllstein  et  Wilms,  4*=  édition,  1914. 

(3)  Lehrbach  der  Nernenkrankheilen,  édition,  1923. 

(4)  Cité  par  W.  Scholle,  L  c. 

(/>}  Hev.  Neiir.,  1930,  U,  page  579. 

(5)  Beu.  Neur.,  1932,  I,  page  703. 

(7)  Cité  d’après  Alajouanine,  Maire,  Guillaume,  l.  c. 
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Dans  le  premier  cas  c’était  un  homme  de  24  ans  chez  qui  se  développa 
une  intense  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  6  mois  après  une  tentative 
de  suicide  par  coup  de  revolver.  La  radiographie  montra  la  halle 
dans  la  région  cervicale  inférieure  de  la  colonne  vertébrale.  Il  n’y  avait 
pas  d’autres  désordres  de  nature  motrice  ou  sensitive.  Dans  le  deuxième 
cas,  qui  était  bilatéral,  il  y  avait  des  troubles  nettement  sensitifs  dans 
le  territoire  de  C8  et  Dl. 

Quoitfue  cette  liste  d’exemples  avec  cause  nerveuse  (d’après  l'auteur) 
ne  soit  pas  du  tout  complète  (1),  elle  peut  sulïire  pour  démontrer  que 
bien  des  auteurs  supérieurs  persistent  dans  une  cause  nerveuse. 

Noica  et  Parvulesco  (2)  tirent  même  les  conclusions  avancées  sui¬ 
vantes  : 

1°  La  maladie  de  Dupuytren  est  une  alfeclion  nerveuse  des  mains  ; 

2°  Elle  est  duc,  soit  à  une  lésion  intrarachidienne  traumatique  ou 
pathologique,  intéressant  les  racines  C8  D1  ou  la  moelle  au  même  niveau, 
soit  à  une  lésion  traumatique  du  nerf  cubital,  lésion  qui  ne  va  pas  jus¬ 
qu'à  sectionner  complètement  le  nerf  ; 

■’Jo  Cette  alfection  [)réscnlc  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et 
vibiatoire,  etc. 

Cependant  des  voix  puissantes  se  sont  élevées  contre  la  cause  ner- 

(^omme  adversaire  important, je  nomme  mon  ancien  maître,  le  profes¬ 
seur  Wertbeim  Salomonson,  le  grand  connaisseur  du  système  nerveux 
périphérique,  c[ui  écrivit  dans  son  manuel  (8)  :  «  Quoique  j’aie  fréquem¬ 
ment  trouvé  ce  trouble  (la  rétraction  de  Dupuytren),  je  ne  l’ai  jamais  vu 
en  combinaison  avec  la  paralysie  cubitale,  (]ui  du  reste  se  produit  fré¬ 
quemment,  de  sorte  que  cette  combinaison  semble  être  un  hasard. 

Toutes  sortes  d’autres  causes  sont  citées  (le  traumatisme  aigu  ou  chro- 
nicpie,  maladies  constitutionnelles  comme  la  goutte,  arthritis  deformans 
et  le  rhumatisme,  la  tuberculose  et  ralcooL  sur  lesquelles  je  n’insiste  pas. 

(Cependant  je  veux  bien  insister  sur  deux  théories  nouvelles  sur  la  eapse, 
qui  attiraient  particulièrement  mon  attention. 

Schrbder  (4)  conclut  après  l’examen  des  parents  de  80  cas  de 
rétraction  de  Dupuytren,  que  la  maladie  se  base  sur  un  désordre  hérédi¬ 
taire  et  que  la  manière  de  transmission  par  voie  d  hérédité  est  complète¬ 
ment  ou  prépondérérnentdominante.  Selon  lui  le  changement  de  tissu  local 
est  une  dysplasie  congénitale  du  tissu  conjonctif,  ce  qui  généralement 
se  manifeste  chez  l’adulte. 

Scbolle  aussi  se  décide  dans  cette  direction,  mais  pense  qu'il  faut 
encore  quelque  chose  de  plus  ;  à  savoir  des  traumatismes  aigus  ou 
chroniques. 


(1)  Plusieurs  Cil; 

(2)  L.  c. 

(3)  Palholnqie  n 

(4)  Xenlr.  RI.  /. 


cités  cho/.  W.  Schoiie,  l.  r. 
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Haie  Powers  (1)  a  développé  une  théorie  tout  à  fait  nouvelle.  Il  allègue 
surtout  deux  choses,  qu’il  veut  expliquer  par  sa  théorie  :  la  maladie 
commence  presque  toujours  dans  le  domaine  du  nerf  cubital  (il  trouvait 
dans  la  littérature  que  94  cas  sur  113  avaient  commencé  à  l’auriculaire  ou 
(et)  à  l’annulaire)  et  que  fréquemment  il  y  a  des  affections  pulmonaires 
dans  ces  cas  combinées  avec  des  troubles  trophiques  et  nerveux.  Il  pense 
ffu’il  faut  chercher  la  cause  dans  l’irritation  perpétuelle  par  affection 
pulmonaire  (tousser),  du  ganglion  cervical  inférieur  et  du  ganglion 
thoracique  supérieur  du  sympathique,  qui  sont  en  contact  serré  avec  la 
plèvre.  Le  nerf  cubital  jaillissant  de  C8  et  de  DI  porterait  des  fibres  post¬ 
ganglionnaires  sympathiques,  qui  jaillissent  des  ganglions  susnommés 
et  par  conséquent  sont  toujours  irrités  dans  les  affections  pulmonaires 
chroniques.  Cependant  cette  théorie  n’est  pas  en  accord  avec  les  rap¬ 
ports  anatomiques  (2),  puisque  les  fibres  sympathiques  vont  de  C8  et 
Hl  comme  rami  communicantes  alhi  au  ganglion  colli  supremum,  pen- 
‘lantque  le  ganglion  stellatum  (c'est-à-dire  la  conjugaison  des  ganglions 
cerv.  inf.  et  thorac.  sup.)  reçoit  les  rami  communicantes  deDl-D5  (3). 

Je  veux  maintenant  procéder  à  la  description  du  cas  de  la  maladie  de 
Dupuytren  observé  par  moi,  ce  qui  vaut  la  publication  pour  les  diffé¬ 
rentes  particularités. 


M.  B...,  62  ans,  venait  à  ma  polyclinique  le  5  septembre  1933,  à  cause  de  violents 
troubles  nerveux  fjonéraux  {anfjoisse,  insomnie,  mal  de  tète).  11  avait  dû  renoncer  .à  son 
’nétier  do  litUograpUe  il  y  a  7  ans  pour  raisons  de  santé. 

Je  trouvais  à  l’examen,  excejitc  la  rétraction  bilatérale  de  Dupuytren,  les  désordres 

suivants  : 

Les  réflexes  achillécns  étaient  absents,  la  pupille  gauche  était  \m  i)eu  plus  petite  que 
droite  et  réagissait  très  pou  à  la  lumière,  mieux  à  la  convergence.  Les  réactions  de  la 
pupille  droite  étaient  bonnes. 


D’autres  désordres  nerveux  no  sont  jamais  trouvés  chez  lui  et  il  faut  mentionner  que 
0®  n’ai  jamais  trouvé  aucun  trouble  do  la  sensibilité  tactile  ou  douloureuse,  ni  de 
*  urticulation  profonde  des  mains  et  des  bras  aux  examens  exacts,  répétés  jilusieurs  fois. 
Dans  l’urine,  il  n’y  avait  jias  d’all)umino  ou  de  sucre.  Lu  outre  il  souffraitde  tuberculose 
pulmonaire  de])iiis  dos  années.  l’age  de  39  ans,  il  avait  eu  une.  hémoptysie  violente 
plus  tard  il  avait  souvent  craché  du  sang  en  toussant.  D’ailleurs,  il  avait  un  catarrhe 
'U'riculaire  bilatéral,  un  ozaena  génuin  et  un  seborrhoiciim  rosacea  (ce  qui,  selon  le  der- 
biatologiste  aussi,  ressemldait  à  une  affection  mêlée  do  lues  et  de  seborrhoicum  rosacea). 

Les  désordres  nerveux  trouvés  étaient  pour  moi  l’occasion  de  penser  h  la  syphilis, 
'luoiquc  le  malade  nie  cette  maladie.  L’examen  sanguin  confirmait  ce  diagnostic  :  la 
réaction  de  B.-W.  était  négative,  celle  do  »  Sachs  Doorgi  »  distinctement  positive,  celle 
•1®  “  Sachs  bleu  »  faiblement  positive,  la  réaction  de.  Mueller  faiblement  positive. 

D  faut  mentionner  le  fait  qu’il  ne  connaît  aucun  cas  de  maladie  de  Dui)yutren  chez 
ses  parents.  Son  père  mourut  à  l’âge  do  .56  ans  de  tuberculose  pulmonaire.  Sa  mère  â 
^g®  de  82  ans  d’étisie.  Deux  frères  du  malade  sont  morts  (respectivement  âgés  de  50  ans 
®t  de  21  ans),  un  frère  âgé  de  55  ans  et  2  sœurs  (respectivement  âgées  de  67  ans  et  de 
ans)  vivent  encore.  Il  a  5  enfants  :  2  fils  (respectivement  âgés  de  34  ans  et  de  21  ans) 
3  filles  (respectivement  âgées  de  30  ans,  do  27  ans  et  de  24  ans).  La  mère  du  malade 


J, (L  a  new  theory  of  the  origin  of  Dupuvtren’s  contracture.  Arcb.  of  Nnir.  and 
]!)32,  XXVlll,  P,  9,55. 

'Voir  Winkler.  De  Boiiw  van  bel  Zenuwxlelsel,  t.  1,  p.  171. 

(J)  Rioch  aussi  allègue  ceci  dans  la  discussion  à  la  conférence  de  Powers. 
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avail  un  fràre  et  le  [lère  avait  'i  siiuirs,  et  aucun  d’eux  n’avait  la  maladie  île  Dupuy- 
treii.  Le  traitement  consistait  en  cures  d’injections  de  Insmneénol  (cUa((ue  fois  l'i  in¬ 
jections  de  1  cc.),  en  Iiy|inose  réf'uliére  et  en  luininal  (I  à  11  fois  par  jour,  .‘10  niilli- 
ürannnes).  Le  salvarsan  était  (!ontre-indii(ué  en  l'nison  des  liénioplysies  fré((uenles. 

Quelles  sont  les  choses  remarquables  de  la  rétraclion  de  ce  malade  ? 

En  premier  lieu  il  était  remarquable  que  la  maladie  de  Dupuylreii 
s’étendait  au  domaine  du  médian  :  à  la  main  droite  les  4  doigts  étaient 
affectés,  l’index  le  plus  (voir  la  figure  faite  le  19  décembre  19153).  D'après 


Scbolle  la  maladie  généralement  se  manifeste  des  deux  côtés,  mais  ce 
n’est  que  par  exception  que  la  rétraction  se  produit  au  médius  et  à  l’index. 
Une  chose  plus  remarquable  encore  me  semble  le  fait,  que  pendant  le 
premier  traitement  de  bismogénol  la  rétraction  s'améliorait  un  peu,  mais 
nettement. 

Le  malade  lui-rnème  fixait  mon  attention  sur  le  fait  que  les  nodules  et 
les  brides  devenaient  plus  tendres  et  que  les  doigts  étaient  moins  crochus 
((u’avant  le  traitement.  L’index  de  la  main  droite  était  avant  le  premier 
traitement  comme  l’index  de  la  main  gauche,  comme  on  peut  le  voir  sur 
la  figure.  Cela  le  frappait  d’autant  plus  que  cette  rétraction,  (|ui  avait 
commencé  10  ans  auparavant,  s'était  régulièrement  aggravée  sans  inter- 
ruption. 

Dans  la  littérature,  je  n’ai  pas  trouvé  d’améliorations  spontanées. 
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Celte  information  du  malade  était  pour  moi  la  cause  principale  pour 
étudier  ce  cas  exactement. 

Le  2‘' et  le  3*^  traitement  donnaient  encore  une  amélioration.  Troisiè¬ 
mement,  ce  eas  est  remarquable,  parce  que  je  n’ai  pas  trouvé  le  moindre 
trouble  nerveux  dans  la  région  des  bras,  outre  la  rétraction  de  Dupuytren. 

Kst  ce  qu’on  peut  conclure  de  ce  seul  cas,  quelque  chose  à  l’égard  de  la 
cause  ou  des  causes  delà  rétraction  ? 

Premièrement,  il  est  évident  que  ce  que  Noica  et  Parvulesco  ont  conclu 
<le  leurs  cas  n’est  pas  applicable  à  mon  cas,  et  ainsi  cela  n’a  pas  la  vali¬ 
dité  générale  qu’ils  pensent.  Certainement  donc  il  n’est  pas  vrai  que  la 
maladie  de  Dupuytren  soit  toujours  une  affection  nerveuse. 

Dans  ce  cas,  rien  n'a  paru  d’hérédité,  de  sorte  qu’il  faut  admettre 
<iu’évidemment  il  y  a  aussi  des  cas  où  il  n’y  a  pas  de  question  d’hérédité. 

La  théorie  de  Haie  Powers,  je  l’ai  critiquée  ci  dessus.  Cependant  nous 
trouvons  vraiment  ici  la  co'incidence  remarquable  avec  la  tuberculose 
sur  laquelle  il  a  insisté. 

Pour  finir,  il  ne  reste  qu’à  admettre  une  diathèse  fibro-plastique  dans 
ce  cas,  quoiqu’il  n’y  ait  pas  d’autres  symptômes  de  cette  diathèse  (pas 
d’induratio  pénis  plastica  et  pas  de  rétraction  de  l’aponévrose  plantaire). 
On  peut  admettre  avec  Scholle  que  celte  diathèse  est  héréditaire.  Cepen¬ 
dant  la  maladie  ne  se  réalise  pas  par  celte  diathèse  seule.  11  faut  encore 
une  cause  concomitante.  Dans  beaucoup  de  cas  c’est,  d’après  Scholle, 
un  traumatisme,  un  petit  traumatisme  répété,  mais  surtout  un  grand 
traumatisme  aigu.  Dupuytren  lui-même  a  expliqué  ses  cas  par  des  in¬ 
fluences  traumatiques  :  d  après  lui,  principalement,  acquièrentla  maladie, 
les  sujets  qui  doivent  travailler  lourdement  avec  les  mains  cl  qui  ainsi 
sont  toujours  exposés  à  de  petits  traumatismes  répétés.  Ceci  est  aussi 
applicable  au  malade  décrit  ci-dessus,  car  pendant  des  années,  au  cours 
de  son  métier  de  lithographe  il  dut  chaque  jour  remuer  la  peinture 
épaisse  en  serrant  fortement  l’agitateur  de  la  main  droite  et  le  pot  de 
peinture  de  la  main  gauche.  11  est  très  probable  que  dans  ce  cas-ci, 
'Vu  l’amélioration  après  les  traitements  de  bismogénol,  la  syphilis  a  aussi 
joué  un  rôle  dans  la  formation  de  la  maladie. 


Hémiatiophie  linguale,  scoliose,  hémiatrophie  du  tronc  avec  inté¬ 
grité  des  membres,  céphalée  intense,  spasme  conjugué  de  la 
tête  et  des  yeux  chez  un  ancien  encéphalitique,  par  .M.  B.  Conos 
■  d’isi  aiuhull. 

Les  séquelles  de  l’encéphalite  léthargique  sont  infiniment  variées  ; 
•cependant  on  rencontre  parfois  des  particularités  qui  sont  loin  d’ètie 
banales.  Le  cas  que  je  rapporte  est  surtout  intéressant  par  l’accumulation 
de  quelques  manifestations  plus  ou  moins  rares. 

s . .  (|(.  'i'i  ans,  est  vi'tnirne  consiilUM-  Ic-t  <l(V’t‘mliiv  l'.i.’J'l  pounlps  niaiix<l(!  l'ie 

ôitolàrables  cl  li'oiililcs  psychàiiics  consecutifs. 
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Il  souffre,  dit-il,  depuis  ‘Z  ans  de  maux  de  tète  survenant  par  accùs,  tous  les  deux  ou 
trois  jours,  durant  d  à  r2  heures  ;  ils  commencent  parla  réj'ion  temporale  droite  et  vont 
diagonalenient  do  droite  à  gauche,  de  lias  en  haut  et  d’avant  en  arrière,  vers  la  région 
occipito-pariétale  gaucho.  Ils  sont  très  intenses,  on  dirait  des  coups  de  marteau  qui  lui 
fendent  la  tète.  Rn  ce  mornent-là  la  tète  et  les  yeux  sont  déviés  en  haut  et  à  gauche,  le 
malade  est  agité,  confus  :  il  comprend  ce  qu’on  lui  dit,  mais  il  ne  répond  pas,  car  sa 
langue  est  prise,  dit-il  ;  il  déchire  ses  vêlements,  les  couvertures  du  lit,  etc.  Dans  les 
intervalles,  le  malade  a  toujours  de  la  céphalée,  mais  elle  estsupporlahle.  Dernièrement, 
il  a  été  soigné  pendant  ([ualre  mois  à  l’hôpital  où  on  lui  a  fait  toutes  sortes  de  recherches, 
mais  on  n’a  rien  trouvé  de  positif,  la  radiographie  do  la  tête  n’a  donné  rien  d’extraordi- 

V.  se  plaint  d’avoir  une  sudation  ahondanle  du  visage,  même  lorsqu’il  fait  froid.  Il 
SC  sent  toujours  fatigué,  courbaturé,  il  veut  rester  couché  ;  il  sent  ses  mains  engourdies, 
il  a  souvent  des  nausées.  Il  se  rnasturho  souvent. 

Objectivement,  il  paraît  plus  âgé  (|u’il  ne  l’est.  Grand,  il  marche  un  peu  courbé.  I.c 
visage  est  asymétri([ue,  la  moitié  droite  paraît  parésiée,  la  mâchoire  inférieure  moins 
développée  ;  on  dirait  plus  raccourcie.  l>ar  contre,  le  sourcil  gauche  est  plus  bas,  l’œil 
gauche  est  légèrement  plus  fermé,  mais  le  globe  oculaire  n’est  pas  plus  enfoncé,  les 
pupilles  sont  légèrement  inégales,  D  G,  la  réaction  à  la  lumière  est  bonne,  mais  presque 
nulle  à  l’accommodation.  Pas  de  syndrome  ociilo-sympathique  â  proprement  i)arlcr.  I.c 
pli  nasogénien  est  plus  manpié  à  gauche,  mais  le  malade  ne  peut  jias  rétracter  en  haut 
l’angle  gauche  de  la  bouche,  tandis  qu’il  peut  bien  le  faire  à  droite. 

La  langue  fait  librement  cl  normalement  tous  les  mouvements,  mais  dans  sa  moitié 
gauche  elle  est  molle,  chiffonnée,  atrophiée,  avec  librillations  musculaires.  Le  bout  est 
légèrement  dirigé  à  gauche.  Toute  la  moitié  gauche  du  visage,  lèvre,  joue,  paupières, 
front,  est  animée  de  mouvements  myoclonii[ues  très  légers,  de  secousses  librillaires. 

Les  mouvements  des  lèvres  sont  normaux.  ' 

Le  tronc  présqnle  une  asymétrie  manifeste.  La  colonne  vertébrale  est  scoliosée  dans 
la  partie  supérieure  de  la  portion  dorsale,  à  convexité  droite  ;  la  distance  de  l’apophyse 
épineuse  do  la  vertèbre  la  i)lus  éloignée  de  la  ligne  médiane  est  de  1  I  /Z  cm.  La  moitié 
gauche  du  tronc  est  très  atrophiée,  l’hémi-périmèlre  du  thorax  au  niveau  du  mamelon 
est  de  40  1  jZ  cm.  à  gauche  de  41!  cm.  à  droite,  de  .'l.ô  cm.  à  gauche  et  de  40  1  /2  cm.  à 
droite  au  milieu  de  l’appendice  x'iphoïde,  la  distance  de  l’acromion  à  la  ligne  médiane 
‘24  I  /‘2  cm.  à  gauche,  ‘23  cm.  à  droite  en  arrière  et  ‘20,0  à  gauche,  19,8  ù  droite  en  avant  ; 
la  distance,  verticalement,  ilu  bord  du  trapé/oï<le  au  mamelon  est  égale  des  deu.x  côtés, 
24  1  /‘2  cm. 

Le  réflexe  massétérin  gauche  est  vif  par  rapport  à  celui  du  côté  droit.  Les  réflexes  des 
membres  supérieurs,  les  réflexes  rotuliens  cl  achilléens',  les  réflexes  crémaslériens  et 
abdominaux  sont  normaux  des  deux  côtés.  Le  pénis  est  très  développé. 

La  tension  artérielle  au  Vaquez  eslde  9,0.  Le  pouls  batà80,  avec  la  pression  des  globes 
oculaires,  on  ne  compte  que  00. 

Las  de  symptômes  de  Parkinson. 

La  maman  raconte  qu’il  y  a  12  ans  le  malade  a  eu  une  «  méningite,  qu’il  était  toujours 
assoupi  et  qu’en  convalescence  il  avait  un  léger  tremblement  des  mains»  ;  puis  il  se  por¬ 
tait  bien  pendant  plusieurs  années,  il  avait  seulement,  les  premiers  temps,  une  saliva¬ 
tion.  Il  travaillait  bien  jusqu’à  il  y  a  deux  ans. 

.3  janvier  1935.  Ponction  lombaire  :  liquide  eau  de  roche,  tension  52  au  Claude  en  posi¬ 
tion  assise,  30  après  soustraction  de  25  cmc.,  albumine  0,25,  sucre  0,70,  chlorures  7,15, 
lymphocytes  3,8  par  mmc.  Wassermann  avec  0,5,  0,8  et  1  cc.  négatif,  Guillain  négatif- 

J'attire  l’attention  sur  les  rares  particularités  du  cas  que  je  viens  de 
rapporter  : 

1“  Les  atrophies  musculaires  localisées  ont  été  plusieurs  fois  signalées 
comme  conséquences  de  l’encéphalite  épidémique  ;  elles  sont  dues  à  des 
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lésions  très  restreintes,  nucléaires.  L’hémi-atrophie  de  la  langue  est 
relativement  plus  rare  ;  pour  ma  part,  c’est  le  premier  cas  que  je  ren¬ 
contre  ; 

2“  La  déformation  de  la  colonne  vertébrale  est  plus  rare,  j’en  ai  relaté 
un  cas  ici  même  (R.  N.,  1925,  II,  p.  620-623)  ; 

3“  L’hémiatrophie  du  tronc  n’a  pas  été  rencontrée,  que  je  sache.  J’ai 
insisté  auprès  de  la  maman  du  malade  pour  savoir  si  cet  état  ne  datait 
pas  d’avant  l'encéphalite  ;  elle  est  certaine  que  son  fils  n’avait  rien  de  par¬ 
ticulier  auparavant. 


Echinococcose  rachidienne  opérée  poui  la  quatrième  fois,  par 

J\t.  B.  C.ONOS  (d’T.-tanihuI). 

Pour  la  quatrième  fois  je  me  permets  de  rapporter  la  suite  de  mon 
cas  qu’on  connaît  déjà  par  mes  communications  antérieures.  (Voir  R.  N., 
1927, 1,  p.  367,  1930,  I,  p.  283,  1934,  I.  p.  101.) 

Sulcyman  raconte  que,  depuis  la  dernière  opération  (21  novembre  1933),  il  n’a  jamais 
été  tout  à  fait  bien,  mais  c’est  depuis  deux  mois  environ  qu’il  souffre  de  douleurs  dans 
la  répion  fessière,  surtout  à  gauche.  La  démarche  est  devenue  de  plus  en  plus  dillicile  et 
actuellement  elle  est  paréto-spasmodique,  également  des  deux  jambes.  La  miction  est 
parfois  saccadée,  la  virilité  a  beaucoup  baissé, ditle malade.  11  se  plaint,  d’autre  part,  de 
bruit  permanent  dans  la  tète,  de])ui-  plusieurs  années. 

Objectivement,  j’ai  constaté  le  2S  novembre  193-1  ce  (pii  suit:  Légère  inégalité  pupil¬ 
laire  (.\  ,D),  mais  pas  de  Claude  Bcrnard-IIorner;  la  réaction  des  pupilles  est  parfaite. 
Héflexes  rotuliens  et  achilléens  exagérés  des  deux  côtés,  à  gauche  davantage,  avec 
alonus.  Réflexe  plantaire  complètement  indifférent.  Réflexe  crémastérien  aboli  bila¬ 
téralement.  Réflexes  abdominaux  normaux  à  droite,  tandis  qu'à  gauche  l’inférieur  est 
aboli,  le  moyen  à  peine  perceptible  et  le  supérieur  diminué.  Réflexe  anal  aboli  des  deux- 
côtés.  Quant  a  la  sensibilité,  elle  est  partout  parfaite  en  ce  qui  concerne  la  sensibilité 
profonde,  elle  est  sensiblement  diminuée  pour  le  tact,  la  pi((ùre,  le  froid  et  le  chaud  dans 
te  domaine  de  L“  et  L*  à  gauche,  ainsi  ((uo  dans  le  pénis  et  le  scrotum  (mais  les  trou¬ 
bles  sensitifs  de  la  région  génitale  n’étaient  pas  constants)  également  à  gauche.  La  force 
est  conservée,  sauf  dans  l’extrémité  inférieure  gauche  où  elle  est  sensiblement  diminuée. 

Le  l'i  décembre  1934,  jour  de  l’entrée  à  l’hôpital,  j’ai  constaté  un  signe  de  Babinski 
classicpie  bilatéral. 

Le  4  décembre  1934,  il  a  été  opéré  sous  anesthésie  générale  par  les  D”  Sgourdéos  et 
Vannopoulo,qui  ont  extrait  un  grand  nombre  de  kystes,  dont  quelques-uns  gros  comme 
ùne  noisette,  iogés  dans  le  corps  de  la  dernière  vertèbre  dorsale. 

Les  suites  opératoires  n’ont  présenté  rien  de  particulier,  le  malade  a  quitté  le  lit  le 
jour  de  l’opération. 

Déjà  le  3'  jour  après  l’opération,  les  réflexes  rotuliens  étant  toujours  e.xagérés,  les 
■’éflexes  achilléens  étaient  redevenus  normaux,  il  persistait  seulement  encore  une  ébauche 
'le  clonus,  la  sensibilité  était  meilleure,  mais  toujours  moins  aiguë  à  gauche  qu’à  droite. 

Le  1 1  décembre  11(34,  le  réflexe  plantaire,  par  irritation  du  bord  externe  ou  du  milieu 
'le  la  plante  du  pied,  est  en  flexion  des  deux  côtés  ;  seulement  par  l’irritation  du  bord 
•nterne  il  se  fait  en  extension. 

Le  18  décembre  1934,  le  réflexe  plantaire  est  en  flexion  franche.  La  démarche  ne  pré- 
'’finte  rien  d’anormal.  Le  malade  quitte  l’hôpital,  guéri  jusqu'à  nmwel  nrdre. 

La  rate  reste  toujours  augmentée  comme  la  fois  précédente  ;  le  malade  s’est  promis 
'"^rieusement  cette  fois-ci,  de  se  la  faire  extirper. 

L’inégalité  pupillaire  n’a  plus  reparu. 


•-8S  soiutirf:  im  xEunoi.oain:  de  paeis 

J’ai  tenu  à  rapporter  encore  ce  cas  pour  appuyer  la  gravité  finale  de 
l’échinococcose  rachidienne,  telle  qu’elle  a  été  relevée  par  plusieurs 
auteurs  et  surtout  par  Dévé. 

Le  malade  se  plaint  de  bourdonnements  dans  la  tête,  mais  il  ne  pré¬ 
sente  rien  objectivement  qui  puisse  faire  penser  à  un  kyste  du  cerveau, 
encore  que  ses  plaintes  datent  de  plusieurs  années. 

Sar  les  troubles  cérébelleux  au  cours  du  syndrome  de  Brown- 
Séquaid,  par  MM,  1),  Noica.  ci,  M.  Iîals. 

Dans  la  Revue  neurologique  de  Paris  de  l’année  1932,  l’un  de  nous  a 
publié  l’observation  d'un  ouvrier,  (jui  a  reçu  un  coup  de  couteau  dans  le 
côté  gauebe  de  la  colonne  vertébrale  dorsale,  à  la  suite  duquel  il  a  pré¬ 
senté  un  syndrome  de  Brown-Séquard.  L’intérêt  de  ce  cas  consistait 
en  ceci,  que  du  côté  de  la  lésion,  au  lieu  de  présenter  une  réduction  de 
la  motilité  par  blessure  du  faisceau  pyramidal,  il  présentait,  quand  il  fai¬ 
sait  les  mouvements  que  nous  lui  demandions  de  faire  avec  le  membre 
inférieur,  des  troubles  très  nets  du  syndrome  cérébelleux  de  Babinski 
(asynergie  et  dysmétrie).  De  cette  constatation,  l’auteur  a  tiré  la  conclu¬ 
sion  que  le  couteau  en  pénétrant  dans  le  canal  rachidien  a  atteint  la 
moelle  à  la  surface,  c’est-à-dire  que  la  section  a  intéressé  seulement  les 
faisceaux  cérébelleux  et  le  faisceau  sensitif,  en  laissant  presque  intact 
le  faisceau  pyramidal. 

Aujourd’hui,  nous  présentons  un  cas  analogue,  avec  cette  différence  que, 
cette  fois-ci  .nous  constatons  les  phénomènes  cérébelleux  du  côté  du  membre 
supérieur  gauebe.  Il  s’agit  toujours  d’un  accident  traumatique,  mais  diffé¬ 
rent  de  l’autre  :  un  ouvrier  est  tombé  d’une  échelle,  avec  la  tête  courbée 
fortement  sur  la  poitrine.  A  la  radiographie,  on  voit  que  les  dernières  ver¬ 
tèbres  cervicales  ont  perdu  leur  forme,  sans  présenter  de  traces  de 
grandes  fractures  nettes  ou  de  déplacement.  Sa  maladie  date  depuis  plu¬ 
sieurs  années,  sans  l’avoir  empêché  de  se  servir  des  membres  inférieurs 
pour  marcher  et  des  membres  supérieurs  pour  manger,  etc.  Il  est  proba¬ 
ble  que  le  malade  a  eu  une  lésion  à  la  hauteur  de  la  région  cervicale  infé¬ 
rieure  pour  explicjuer  les  troubles  cérébelleux  du  membre  supérieur 
gauche,  et  qu’en  descendant  dans  la  région  dorsale  supérieure,  la  lésion 
a  été  plus  profonde,  pour  expliquer  le  syndrome  de  Brown-Séquard  des 
membres  inférieurs,  avec  une  limite  supérieure  des  troubles  de  sensi¬ 
bilité  du  côté  droit  du  corps,  à  la  hauteur  de  la  quatrième  côte. 

I.e  malade  M.  I).  est  reru  dans  notre  service  le  8  juin  I!I2'.)  pour  doukuirs  et  f;ène  dans 
les  mouvements  des  membres  supérieur  et  inférieur  (;auehes. 

lùi  janvier  III2H,  il  a  fait  une  chute  sur  la  tête  d’une  hauteur  de  3-4  m .  Il  rc|)renil  con¬ 
naissance  12  lie.ures  plus  tard,  préserdant  des  douleurs  vives  dans  les  épaules  et  les 
mains,  et  une  ([uailri|dé(,de  complète  et  flasipie. 

Les  mouvemeid.s  re|iaraissent  prof;ressive,ment,  il  ne  persiste  qu’une  qêne  jilus  ou 
moins  nette  dans  les  mouvements  des  membres  supérieur  et  inférieur  qauchei. 

Deux  ans  plus  tard,  le  rnaladi;  a  un  létfer  accident,  à  la  suite  duquel  apparaît  uni’ 
raideur  de  l’arti'  ulatiou  coxo-fémorale  et  du  qenou  ('anches. 


si':ax(:e  nr  7  FfiviiiEit  i!»3r) 


Les  antécéileiils  du  inalnde  ne  iiréseiilent  pas  d’iinporlancc. 

KxAMEiN  NuunoLO(.uoi!i''..  -  -MdUUlé  piiKsii’c.  —  Mouvements  du  cou  abolis,  le  malade 
maintient  sa  tête  toujours  fléchie.  Hien  de  particulieraux  membres  supérieur  et  inferieur 
droits. 


.\  l’articulation  coxo-fémorale  et  an  «jenou  }'auebes,une  léfrcre  raideur.  Légère  hyiio- 
tonie  muscidaire  du  membre  supérieur  gauche.  Si  l’on  imprime  au  malade  un  mouve¬ 
ment  de  balbdteinent,  le  bras  gauche  oscille  plus  (pie  le  bras  droit. 

Molililé  uclive.  —  A  part  une  gêne  dans  le  mouvement  d’opposition  du  pouce  gauche, 
•pu  ne  peut  toucher  les  autres  doigts  ipie  par  son  ci’ité  interne,  il  n’y  a  pas  de  troubles 
dans  la  motilité  des  membres  supérieurs. 

Héduction  d’amplitude  dans  les  mouvements  de  l’articulation  du  genou  et  de  la 
hanche  du  côté  gauche. 

l-a  force  segmenlaive  est  réduite  au  membre  inférieur  gauche. 

Au  dynamomètre,  liô  à  droite  et  45  h  gauche.  On  mde  les  troubles  suivants  dans  la 
coordination  des  mouvements  du  bras  gauche  : 

Pour  toucher  le  bout  de  son  ne/,  avec  l’index  de  la  main  gauche,  il  commence  rapi¬ 
dement  le  mouvement,  ipi’il  arrête  prescpie  à  l’aiiprnche  du  ne/  et,  après idusieurs  oscil¬ 
lations,  il  arrive  fi  toucher  la  face,  en  dépassant  le  [dus  souvent  le  but. 

Les  mouvements  d’adduction  et  d’abduction  des  doigts  se  font  lentement  et  sur  des 
plans  dilTérents.  Adiadococinésie.  Quand  le  malade  frappe  alternativement  sa  cuisse  du 
dos  de  la  main  et  de  la  paume,  ce  mouvement  s’exécute  dilïicilement,  d’une  manière 
désordonnée,  et  son  coude,  au  lieu  de  rester  imimdiile  comme  du  côté  droit,  quitte  la 
tronc  pour  exécuter  les  mouvements  en  même  temps  que  la  main. 

Si  on  demande  au  malaiie  de  faire  le  mouvement  de  la  roue  avec  ses  bras,  il  l’exécute 
correctement  à  droite,  à  gauche  il  décrit  une  courbe  irrégulière,  le  tronc  prenant  aussi 
part  au  mouvement. 

Il  ne  présente  pas  d’anisosthénie.  I.’épreuve  de  Holmes  .Stewart  est  négative.  La 
marche  ù  quatre  pattes  ne  présente  rien  de  particulier  du  côté  des  membres  supérieurs  : 
11  traîne  la  jambe  gauclie. 

Ln  voulant  dessiner  un  cercle  de  la  main  gauche,  il  exécute  un  polygone  dont  les 
extrémités  dépassent.  Il  de.ssine  correctement  de  la  main  droite. 

td  nous  demandons  au  malade  d’inscrire  dans  un  cercle  de  5  mm.  de  diamètre,  une 
série  de  imints,  de  la  main  gauche  il  les  disperse  sur  une  distance  de  l-‘i  cm.  en  traî¬ 
nant  le  crayon  sur  le  laiiiier.  De  même,  si  on  demande  au  malade  d’introduire  vivement 
1  index  de  sa  main  gauche  dans  le  goulot  d’une  boiileille,  il  exécute  le  mouvement  en 
‘leux  temps,  et  quoiqu’il  ralentisse  le  mouvement,  il  n’atteint  pas  toujours  le  but. 

Lorsque  le  malade  trace  des  lignes  hori/ordales  en  tenant  le  crayon  de  la  main  droite, 
il  les  exécute  assez  bien  et  peut  même  les  arrêter  au-devant  d’une  ligne  verticale,  préala- 
l'Iemenl  tracée.  Tracée  de  la  main  gauche,  la  ligne  sera  sinueuse,  irrégulière,  et  il  ne 
pourra  pas  l’arrêter  exactement  à  l’endroit  de  la  ligne  verticale,  la  dépassant  le  plus  sou- 
'-■eiit. 

Il  n’y  a  ])as  de  trouilles  de  l’équilibre. 

l'C  malade  plie  moins  bien  le  genou  gauche  et  traîne  la  jambe  gauche,  néanmoins  il 
ninrche  d’une  manière  satisfaisante. 


Le  malade  accuse  des  douleurs  et  des  sensations  de  raideur  dans  l’épaule  et  la  ciiisse 
Souches,  ainsi  que  dans  la  région  lombiure. 


ha  sensibilité  superlicielle  au  toucher  ei 
thermique  de  la  moitié  droite  du  tronc  à  jiai 
esthésie  douloureuse  dans  la  partie  gauche 
Sieinbre  supérieur  gauche,  sur  une  bande  ( 
'"•os  et  de  l’avant-bras. 

ha  sensibilité  profonde,  vibratoire,  arti' 
he  .sens  stéréognosti([ue  est  légèrement  a 
hes  réflexes  tendineu.x  :  vifs  du  côté  gai 
«Iroit. 


’ée.  1  lypoesthésie  douloureuse  et 
t'’  côte  vers  le  bas.  Bande  d’hyper- 
s  entre  la  11*'  et  la  IV'  côte  et  au 
.  de  largeur  sur  le  côté  interne  du 

l  à  la  pression,  sont  conservées, 
main  gauche. 

iroduisent  normalement  du  côté 


socifyni  de  neuholocie  de  I'ahis 


IjI^s  réflexes  cutanés  :  ahilominaux,  [ilus  faibles  à  ffaiichc;  crémastérien,  ne  se  produit 
pas. 

Le  réflexe  plantaire  se  i)r(Kluit  en  flexion  à  droite  ;  il  reste  indifférent  à  gaucho.  Les 
luipilles  égales  réagissent  à  la  lumière  et  à  la  distance. 

En  1929,  on  a  constaté  une  inégalité  pupillaire  qui  a  disparu  (la  gauche  plus  petite 
(pie  la  droite)  sans  autres  stigmates  de  Claude-Hernard. 

Clonus  de  la  rotule  et  du  pied  à  gauche.  S])hinclers  ;  rien  à  signaler. 

Examen  radi()logi(pie  :  fracture  de  la  colonne  cervicale,  fiar  tassement  des  ver¬ 
tèbres  IV,  V  et  VI,  avec  fracture  des  apophyses  épineuses  respectives  et  avec  rétré¬ 
cissement  du  canal  rachidien  (la  substance  opaque  injectée  s’arrête  au  niveau  de  la 
VI"  et  de  la  VU"  vertèbre  cervicale  du  côté  gauche). 


En  résumé,  le  cas  actuel  et  le  cas  que  l’un  de  nous  (1)  a  publié  déjà  se 
complètent  pour  nous  autorisera  tirer  cette  conclusion  :  que  si  la  moelle 
à  la  suite  d’un  traumatisme  est  lésée  seulement  à  la  superficie,  c’est-à-dire 
seulement  aux  dépens  des  faisceaux  cérébelleux,  le  malade  ne  perd  pas  la 
faculté  de  faire  des  mouvements  volontaires  avec  ses  membres,  de  ce 
côté-là,  mais  ces  mouvements  sont  ataxiques.  Cette  ataxie  correspond 
aux  phénomènes  décrits  par  Babinski,  et  ne  présente  aucun  symptôme  du 
syndrome  d’équilibre  de  Duchenne  de  Boulogne.  Les  troubles  que  nous 
observons  chez  nos  malades  sont  analogues  à  ceux  provoqués  par 
A.  Thomas  (2),  en  faisant  chez  le  chien  des  sections  superficielles  d’un 
côté  ou  des  deux  côtés  de  la  moelle.  Il  est  logique  alors  de  conclure  que 
si,  d’un  côté,  la  fonction  d’équilibre  demande  pour  se  faire  des  excitations 
réflexes  qui  lui  viennent  au  cervelet  du  labyrinthe,  de  l’autre  côté,  la 
fonction  de  fixation,  qui  est  pour  nous  la  seconde  fonction  du  cervelet  et 
qui  en  son  absence  se  traduit  cliniquement  par  les  phénomènes  du 
syndrome  de  Bahinski,  s’exécute  normalement  grâce  aux  excitations  ré¬ 
flexes  qui  lui  viennent  au  cervelet,  en  suivant  les  racines  postérieures 
médullaires,  puis  les  faisceaux  cérébelleux  directs  et  les  faisceaux  de 
Gowers. 

Ces  deux  cas  avec  lésions  unilatérales,  confirment  les  constatations 
faites  par  MM.  Rimbaud  et  Boulet  du  15  février  1926(3).  Ces  auteurs  ont 
décrit  un  syndrome  des  voies  cérébelleuses  médullaires',  se  basant  sur 
quatre  cas  de  lésions  superficielles  de  la  moelle,  toujours  à  la  suite  des 
traumatismes  de  la  colonne  vertébrale.  Dans  leurs  cas,  les  phénomènes 
cérébelleux  étaient  bilatéraux  et  presque  purs,  c’est-à-dire  que  les  malades 
ne  présentaient  en  dehors  de  ces  troubles,  ni  des  troubles  de  la  motilité 
volontaire  ni  des  troubles  sensitifs,  etc. 


(1)  D'  Noica.  Une  plaie  dans  le  dos,  due  à  un  coup  de  couteau  qui  a  provoqué  un 
syndrome  de  Brown-Séquard  ne  présentant  que  des  troubles  cérébelleux  (syndrome  de 
Babinski)  au  lieu  de  paraplégie.  E.  N.,  1932,  t.  1,  p.  469. 

(2)  D'  A.  Thomas.  La  fonclion  cérébelleuse,  p.  132,  O.  Doin  et  fils,  éditeurs. 

(3)  D'*  Rimuaud  et  Boulet.  Syndrome  des  voies  cérébelleuses  médullaires.  Sud 
médical  et  chirurgical,  58,  n»  2056,  p.  II 7,  15  février  1926,  analysé  dans  la  A,, 
p.  706,  1927,  t.  I. 
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Un  nouveau  cas  d’aphasie  croisée,  par  MM.  G.  Marinesco, 

D.  Grigoreco  S.  Axente. 

Le  problème  de  l’aphasie  n’a  pas  encore  trouvé  sa  solution  déGnitive. 
Nous  pensons  que  la  publication  de  notre  cas  actuel,  apparenté,  comme 
phénomènes  cliniques,  à  notre  cas  d’aphasie  croisée  déjà  publié  (1),  repré¬ 
sente  un  progrès  dans  nos  connaissances.  En  eflet,  si  l’aphasie  motrice  et 
les  différentes  conceptions  sur  le  mécanisme  de  l'aphasie  de  Wernicke 
prêtent  encore  à  discussion,  l’existence  même  de  l’aphasie  croisée  de 
Byrom-Bramwell  (1899)  demande  à  être  prouvée.  C’est  pourquoi  tout 
nouveau  cas  de  cette  aphasie,  même  décrit  seulement  du  point  de  vue 
clinique,  mérite  l’attention  et  une  discussion  plus  ample,  dans  le  but 
d’élucider,  au  moins  en  partie,  le  problème.  Notre  cas  a  été  observé  par 
nous  pendant  une  année  et  demie,  et  malgré  ce  long  séjour  dans  notre 
clinique  aucun  phénomène  nouveau  n’a  pu  modiGer  notre  diagnostic 
initial  d’aphasie  de  Wernicke  avec  hémiplégie  gauche  certaine,  chez  un 
droitier. 

Ce  cas  remet  en  discussion  le  problème  de  la  gaucherie  cérébrale  dont 
en  a  tant  parlé,  sans  arriver  à  une  clarté  complète  sur  la  question. 

On  doit  relever  le  fait  que  d’après  les  dernières  statistiques,  les  gau¬ 
chers  constitueraient  10  %  delà  population,  ce  qui  représenterait  une 
fréquence  plus  grande  de  la  droiterie  cérébrale  que  celle  qu’on  admettait 
jusqu’à  ce  jour. 

En  considérant  les  faits  de  cette  manière,  il  ne  nous  semble  pas  qu’il 
soit  paradoxal,  voire  même,  comme  le  croit  Lisi,  impossible  que  l’altéra¬ 
tion  de  l’hémisphère  droit  produise  une  hémiplégie  gauche  avec  aphasie. 

Mais  l’aphasie  croisée  représente  la  prédominance  du  cerveau  gauche 
nu  point  de  vue  moteur,  car  le  malade  est  droitier,  et  l’adaptation  du 
cerveau  droit  en  ce  qui  concerne  le  langage.  Voilà  pourquoi  le  problème 
est  si  difficile  à  résoudre. 

Obscrvalion  clinifiiie.  —  M.  fi.  S.,  âgé  de  44  ans,  fonctionnaire  do  l’État,  est  amené 
à  la  clinique  le  4  aofit  1933,  pour  une  impotence  fonctionnelle  des  meniln-es  du  côté 
gauche  associée  à  un  état  d’obnnbilalion. 

Antécédents  hérédo-cot latéraux,  sans  importance.  Dans  tes  antécédents  personnels,  nous 
ne  trouvons  que  le  diabète  qu’il  aurait  depuis  (piatre  ans.  Sa  femme  et  sa  fille,  l’unique 
enfant,  sont  toutes  les  deux  bien  portantes.  Il  n’use  que  modérément  d’alcool  et  de 
tabac.  Le  malade  est  droitier  de  naissance  et  il  no  s’est  jamais  servi  iiour  tous  les  usages 
*te  la  vie  (écriture  y  compris)  que  de  sa  main  droite.  11  n'y  a  jias  de  gaucliers  dans  sa 
tamille. 

Ristoire  de  la  maladie.  —  Trois  semaines  avant  l’admission  (vers  le  14  juillet),  il  com- 
•nençait  à  accuser  des  fourmillements  dans  le  pouce  de  la  main  gauche.  Quelques  jours 
nprès,  on  remarquait  chez  lui  une  modification  du  caractère,  un  état  d’agitation;  le 
hfalade  oubliait  ce  qu’il  devait  faire.  Une  semaine  avant  l’admission  (27  juillet),  il 
Commence  à  sentir  de  la  faiblesse  dans  les  membres  du  côté  gauche  et  il  offrait  en  même 
temps  un  état  d’obnubilation  pour  lequel  il  a  été  interné. 

,  (I)  G.  Mmunesco,  D.  Giiigoriîsco  et  S.  Axentiî.  .\phasie  croisée  et  hémianopsie 
homonyme  latérale  gauche  chez  un  droitier.  Remic  belyc  des  Sciences  médicales,  t.  IN", 
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Extimen  à  Ventrée.  —  Au  point  de  vue  ncurologitpie,  il  présente  une  liémiparésie 
f^auclie  avec  légère  contracture.  La  pupille  gauche  (l’inil  droit  est  énucloé  à  la  suite 
d’un  accident)  réagit  normalement  à  la  lumière  et  à  raccommodation.  Rien  du  côté 
des  nerfs  crâniens.  Il  [)résente  une  paralysie  faciale  gauche  d’origine  centrale.  Les  ré¬ 
flexes  ostéo-tendineux  du  côté  gauche  exagérés,  du  côté  droit  conservés.  Babinski  à 
gauche,  flexion  plantaire  à  droite.  Les  réflexes  abdominaux  abolis  du  côté  gauche.  Pas 
de  troubles  de  la  sensibilité  ni  de  troubles  Sfihinctériens.  I.es  réactions  biologiques  du 
liquide  céphalo-rachidien  sont  normales.  H.  de  Bordet-Wasscrmann  négative.  L’urée 
sanguine  0,4G  %„.  La  glycémie  est  de  1 ,02  gr.  %o,  et  la  glycosurie,  de  2,50  gr.  %».  Ten¬ 
sion  artérielle  :  17,10  (Pachon).  Bruit  de  galop  à  la  [)ointc  du  cœur.  Rien  d’anormal  du 
côté  lies  autres  viscères. 

Examen  de  l'aphasie.  —  Le  malade  ne  présente  aucun  trouble  do  l’articulation.  Pho- 


ï.a  parole.  —  1°  Parole  spontanée.  Il  ne  parle  guère  avec  ses  voisins  de  salle  que  lors¬ 
qu’il  a  besoin  de  quelque  chose. 

2“  Parole  provoquée.  Comment  est-ce  que  vous  ôtes  tombé  malade  ?  H.  Oui  1  Oui  !  — 
Quel  jour  sommes-nous  aujourd’hui  ?  P.  Quel  jour...  ((lie)  jour...  oui,  oui,  oui...  (il  sem¬ 
ble  obnubilé).  —  Comment  est-ce  que  vous  vous  appelez  ?  H.  Oui,  ainsi  I...  —  C’est  l’été 
ou  riiiver  ?  R.  C’est  l’été  ?  C’est  l’été  ?  —  Comment  allez-vous  ?  R.  Comment  allez-Vous  ’? 
Comment  allez-vous  ?  Comment  allez-vous  ?  On  lui  fait  dire  les  jours  de  la  semaine  : 
lundi,  mardi...  (il  soupire). 

Des  nombres  en  série:  «  Un,  deux,  trois,  quatre,  cinq,  six,  sept,  huit  (il  les  prononce 
à  haute  voix)...  (il  soupire)...  je  ne  sais  [las  (enfin  il  fait  des  signes  [loiir  nous  montrer  son 
incapacité  de  continuer). 

Il  ne  reconnaît  pas  les  objets  et  il  ne  peut  (las  les  nommer  si  on  les  lui  montre.  (Amné¬ 
sie  verbale.)  On  lui  présente  un  crayon.  —  Qu’cst-ce  que  c’est  que  ça  '/  R.  Qu’est-ce 
que  c’est  que  ç:i  ?  Qu’est-ce  ([iie  c’est  que  çi  '?  (à  haute  voix).  11  présente  de  l’écholalie. 

.’i"  Parole  répétée.  —  A,  B,  C,  etc.  R.  A,  B,  C,  D,  E,  (correctement.  —  L’eau.  R.  L’eau. 
—  La  table.  R.  La  table.  —  La  maison.  R.  La  maison.  —  Constantinople.  R.  Constan¬ 
tinople.  —  L’écureuil.  R.  L’écureuil. 

Lo  malade  prononce  bien  tous  les  mots  (pas  de  dysarthrie,  pas  de  dysphasie). 

1»  Compréhension  de  la  parole.  -  Ouvrez  la  bouche.  R.  (il  répète  l’ordre,  mais  il  ne 
l’exécute  (las).  Portez  votre  main  au  nez.  Jt.  Oui,  Oui,  Oui...  Ainsi...  (il  ne  fait  rien).  — 
Portez,  votre  main  au  menton.  —  R.  Oui,  Oui...  (il  ne  l’exécute  (las).  —  Donnez-moi 
le  [lapier  qui  est  sur  votre  table.  —  R.  Oui,  oui...  (il  ne  le  regarde  môme  (las.). 

5»  Lecture.  Il  ne  peut  [las  lire,  ni  comprendre  les  ordres  écrits.  11  présente  de  la  cécité 


SILWCE 


7  PtiVIUER  liwr> 


•293 


verbale  très  nette.  Il  ne  peut  i)as  reconnaître  les  objets  usuels  et  il  approuve  nue  fausse 
a[)pellatiou  lors(pL'on  les  lui  clésigue.  .\iusi  il  ue  ré]ionü  pas  ou  répond  par  une  para- 
I dira se. 

Ecriture.  11  écrit  corroetenieut,  quelques  lettres,  mais  il  ne  |ieut  constituer  aucun 
mot.  Les  chiffres,  il  les  écrit  bien.  L’écriture  au  moyen  de  cube.s,  impossible. 

7“  Domaine  intellectuel.  Les  souvenirs  anciens  sont  en  grande  partie  conservés.  La 
mémoire  de  fixation  est  très  atteinte.  11  est  bien  orienté  dans  l’espace  et  dans  le  temps. 
Le  malade  |iaraît  très  attentif  à  notre  examen.  Son  idéation  est  très  réduite.  La  critique 
est  conservée.  Les  souvenirs  didactiques  sont  peu  touchés.  La  mimique  intellectuelle 
et  émotive  sont  touchées. 

8»  Troubles  a.s.Hociés.  .\  part  l’hémiparésie  gauche,  il  présente  aussi  une  hémianopsie 
homonyme  latérale  gauche  (lig.  1)  très  nette  et  en  même  tem])s  (piehiues  troubles  d’a- 
praxie  idéo-motrioe. 

■2r)  mars  1 934.  —  11  revient  à  la  clinique  pour  un  nouvel  examen.  A  la  maison  il  aurait 
eu  2  accès  d’épilepsie  H.  .lacksoiiienne  gauches.  Du  point  de  vue  neurologique  et  ajiha- 
sique,  presipie  le  mCmie  état.  Voilà  |iar  exemple  quel(|ues  réponses  :  —  Racontez- 
nous  le  début  de  votre  maladie.  —  Jt.  Comment  donc  ?  ;\insi  !  Oui  !  Ainsi...  ici  l’d'il, 
l’ieil  {il  nous  montre  son  oeil  droit  faux)...  ainsi,  ainsi  (fort).  On  lui  montre  une  bague. 

-  Qu’est-ce  (pie  c’est  ça  ?  J{.  Comment  donc?  Oui,  je  sais...  -  -  C’est  une  montre'?  /?. 
Impossible  (fort).  —  C’est  un  sou  ?  /?.  :  Impossible.  —  C’est  une  bague?  II.  C’est  une 
bague,(il  reste  un  peu  hagard).  — C’est  une  bague?...  Oui,  la  bagueainsi  (après  quelques 
instants).  Il  n’exécute  pas  les  ordres  écrits  ou  parlés.  Le  malade  rentre  le  17  septembre 
19.34.  Même  état  neurologiipie.  Kxamen  aphasique. 

Parole  spontanée.  -  -Le  malade  adresse  ipiehpies  mots  à  ses  voisins  de  salle,  répétant 
presque  toujours  les  mêmes  :  ivre,  ivre...  ça  pique  ici,  ça  me  tait  mal...  (il  nous  montre 
son  liras  gauche,  où  il  accuse  îles  douleurs). 

Parole  provoipiée.  —  Racontez  votre  maladie.  11.  :  Comme  ça,  jeune  homme  à  Tg.  Oena 
(ville  de  Roumanie)...  ici...  ça  bride  fort,  vous  savez...  Celui-la  et  puis  l’autre...  comme  ça 
Il  répète  bien  tous  les  mots,  et  même  de  petites  jiropositions.  Il  répète  les  ordres  sans 
les  exécuter,  ou  très  incomplètement.  11  reconnaît  quelques  objets  usuels  et  peut  les 
nommer  avec  une  certaine  hésitation. 

Lecture.  —  Il  lit  correctement  seulement  les  mots  situés  dans  le  côté  droit  du  champ 
visuel  ;  à  cause  de  son  hémianopsie  latérale  gauche  très  nette,  il  no  voit  pas  le  côté  gauche 
de  la  page.  Il  se  fatigue  vite  et  ne  peut  lire  que  (|uelques  mots.  Il  n’exécute  pas  les  ordres 
écrits,  même  ceux  qui  sont  sinqiles.  Lecture  mentale  impossible.  On  lui  montre  dans  un 
Journal  le  mot  ;  Londres.  11  lit  Angleterre.  .Mémoire  de  fixation  très  touchée.  On  lui 
fait  dessiner  la  carte  do  la  Roumanie.  Il  représente  l’ancien  royaume  comme  il  avait 
appris  à  l’école  avant  la  guerre.  .Maintenant  il  ne  [irésenle  (ilus  des  troubles  apraxiques. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  45  ans,  droitier  de  naissance 
et  par  toute  son  activité,  chez  qui  s’installe  dans  un  délai  de  quelques 
jours  une  hémiparésie  gauche,  avec  l’exagération  des  réflexes  ostéo-ten- 
dineux  et  le  signe  de  Babinski  du  même  côté.  En  même  temps  le  malade 
présente  une  hémianopsie  homolatérale  gauche  et  une  aphasie  de  Wer- 
nicke.  Même  un  examen  très  minutieux  ne  révèle  aucun  trouble  du  côté 
droit.  Au  point  de  vue  de  l’aphasie  de  Wernicke,  il  présente  tous  les 
signes  caractéristiques  de  cette  aphasie  avec  conservation  du  langage 
extérieur,  l’articulation  étant  très  correcte. 

Le  problème  qui  se  posait  au  sujet  de  ce  cas  était  en  premier  lieu  celui 
de  savoir  s’il  ne  s’agissait  pas  d’une  double  lésion  :  une  dans  l’hémis¬ 
phère  droit  qui  aurait  produit  l’hémiparésie  gauche  et  une  lésion  céré¬ 
brale  gauche  dans  la  zone  de  Wernicke,  substratum  d’une  aphasie  sen¬ 
sorielle.  Comme  l’a  remarqué  aussi  L.  de  Lisi  dans  la  Rivista  di  Patologia 
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ueruosa  c  mentale  du  30  août  1930,  la  question  est  très  délicate,  même 
lorsciue  nous  avons  la  pièce  anatomique  en  mains,  car,  dit-il,  des  lésions 
même  microscopiques  peuvent  engendrer  des  troubles  du  langage.  Cette 
assertion  nous  paraît  cependant  un  peu  exagérée.  En  tout  cas  nous 
croyons  que  l  examen  clinique  minutieux  poursuivi  pendant  une  année 
et  demie  est  suffisant  pour  préciser  les  trois  faits  importants  :  1°  l’exis¬ 
tence  d'une  liémiparésie  gauche  et  d’une  aphasie  de  Wernicke  ;  2°  l’appa¬ 
rition  simultanée  de  ces  deux  phénomènes  ;  3°  la  stabilité  de  ce  tableau 
clinique  pendant  un  temps  assez  long.  Tous  ces  faits  éliminent  l'existence 
des  lésions  diffuses  du  cerveau  et  aussi  le  phénomène  de  dyaschisis.  Ce 
cas  s'ajoute  aux  cpielques  autres  mentionnés  dans  la  littérature  du  sujet, 
dont  une  jiartie  avec  examen  complet  anatomo-pathologique,  montrant 
des  foyers  dans  l’hémisphère  droit,  lésions  (pii  produisaient  une  hémi¬ 
plégie  gauche  avec  aphasie,  une  autre  partie  n’étant  connue  ((ue  clinique¬ 
ment. 

On  a  décrit  moins  souvent  des  cas  de  gauchers  avec  hémiplégie 
droite  et  aphasie.  (Long,  Revue  neurologique,  1913.)  Que  prouvent  tous 
ces  faits  ?  Comme  dans  notre  article  précédent,  nous  restons  partisans  de 
la  conception  ingénieuse  de  Pierre  Marie  qui  dans  une  conférence  faite  à 
la  Faculté  de  médecice  de  Paris  en  1922,  sur  l'existence  chez  l’homme 
des  centres  préformés  ou  innés  du  langage,  affirme  que  :  «  tout  langage 
est  une  activité  d’adaptation,  toute  aphasie  est  une  discontinuité  d’asso¬ 
ciation,  une  altération  non  pas  de  centres  hypothétiques  mais  de  grou¬ 
pements  souvent  fort  éloignés  les  uns  des  autres  dans  l'axe  encéphalo- 
médullaire.  »  Henschen  subdivise  même  l’aphasie  et  ses  localisations  à 
l’infini,  admettant  la  formation  de  centres  isolés,  par  exemple  chez  le 
violoniste  pour  l'expression  musicale  à  l’aide  du  membre  su])érieur.  Pro¬ 
bablement  c[ue  chez  un  violonlsteexistent  deux  centres  :  un  pour  le  membre 
supérieur  droit  qui  conduit  l’archet  et  l’autre  pour  le  membre  supérieur 
gauche  qui  commande  la  digitation.  Tous  ces  faits  viennent  à  l’appui  de 
l’hypothèse  de  Pierre  Marie.  Et  en  plus  aujourd'hui,  lorsque  nous  savons 
c(u’à  l’origine  du  langage  se  trouvent  une  série  de  réllexes  conditionnels, 
nous  comprenons  bien  plus  facilement  l’existence  descentres  d’adaptation 
que  des  centres  préformés  ou  innés.  Nous  comprenons  en'  même  temps 
par  l’analyse  de  ces  faits  comment  parfois  un  aphasique  sensoriel  récu¬ 
père  quelcpies  notions  qui,  probablement,  tiennent  des  centres  de  l’hé¬ 
misphère  droit,  capables  de  nouvelles  adaptations.  Mais  pourquoi  de  tels 
cas  sont-ils  si  rares  ?  Nous  nous  permettons  d’émettre  une  hypothèse,  à 
savoir  :  nous  héritons  probablement,  suivant  les  lois  de  l’hérédité,  cette 
possibilité  d'adaptation  de  l'hémisphère  gauche  à  la  fonction  du  lan¬ 
gage,  Quelquefois  cependant,  suivant  les  mêmes  lois  établies  dans  le 
domaine  de  l’hérédité,  il  arrive  que  certains  individus  de  la  même  famille 
possèdent  une  affinité  d’adaptation  de  l’hémisphère  droit  à  la  fonction  du 
langage.  C’est  aussi  difficile  de  répondre  à  cela  qu’à  la  question  des 
naissances  de  gauchers  dans' les  familles  chez  qui  tous  les  autres  mem¬ 
bres  sont  des  droitiers. 


SitVNCE  Dr  7  FËVniETt  1935 


M.  Souques.  —  L’observation  d’aphasie  présentée  par  MM.  Marinesco, 
Grigoresco  et  Axente  est  extrêmement  intéressante  ;j’ai  eu  l’occasion  d’ob¬ 
server  moi-même  un  cas  analogue.  Je  pense,  comme  les  présentateurs, 
qu’il  s’agit  d’aphasie  croisée,  due  à  un  foyer  situé  dans  l’hémisphère  droit 
chez  un  droitier.  Il  est  très  important  de  publier  les  cas  de  ce  genre, 
étant  données  leur  rareté  et  les  discussions  qu’ils  peuvent  soulever. 


Névrite  ascendante  avec  lésions  médullaires  et  névrome  radiculaire 
consécutif,  par  M.  J.  Lhermitte,  Garrielle  Lévy  et  M.  J.  O.  Trelles. 

A  la  séance  du  8  avril  1930,  J.  Lhermitte  et  Gabrielle  Lévy  présen¬ 
taient  un  malade  qui  était  atteint  d’amyotrophie  du  membre  supérieur 
gauche,  de  sclérodactylie  mutilante  de  la  main  correspondante,  de  trou¬ 
illes  trophiques  osseux  et  cutanés,  enfin  de  perturbations  de  la  sensibilité 
ébauchant  une  dissociation  syringomyélique. 

Le  malade  ayant  été  la  victime  trente  ans  auparavant  d’un  traumatisme 
violent  de  la  main  gauche,  les  auteurs  admirent  que  les  différents  troubles 
observés  devaient  être  mis  à  la  charge  d’une  névrite  extensive,  ascen¬ 
dante  associée  à  des  altérations  des  segments  de  la  moelle  correspondants 
aux  nerfs  atteints  par  le  traumatisme,  c’est-à-dire  le  médian  et  surtout  le 
cubital. 

Le  malade  ayant  succombé  à  une  hémorragie  prolubérantielle,  nous 
avons  pratiqué  l’étude  anatomique  complète  des  centres  cérébro-spinaux 
et  des  nerfs  du  membre  supérieur  gauche. 

Ce  sont  les  résultats  de  cet  examen  que  nous  rapportons  aujourd’hui. 

Autopsie.  L’examen  macroscopique  tle  l’eiicépliale  nous  montra  une  particularité 
curieuse  :  une  malformation  du  cortex  cérébral  de  l’hémisphère  droit  dans  la  région 
moyenne  des  circonvolutions  centrales.  A  ce  niveau  les  circonvolutions  apparaissent 
grossièrement  chagrinées  et  très  irrégulièrement  dessinées. 

Latte  malformation  congénitale  apparaît  encore  plus  nettement  sur  les  coupes  de 
l’hémisphère  colorées  avec  les  méthodes  myélinifiues.  On  constate,  en  elïct,  des  hétéro- 
fidiies  de  la  substance  grise,  la  formation  de  jihupies  liliro-myélini(|ues  dans  la  subs¬ 
tance  grise,  la  désorganisation  des  plans  cellulaires  staligra|)hi((nes  de  l’écorce,  l’atro- 
l'ine  ou  l’avortement  de  certaines  parties  des  circonvolutions  rolandiques. 

Oans  le  centre  ovale,  nous  relevons:  l“uno  i)rolifération  névrogli([ue  assez  marquée; 

de  la  sclérose  pariétale  des  vaisseaux  ;  3°  l’accumulation  de  (iroduits  de  désintégra¬ 
tion  dans  les  espaces  de  Vhrehow-Robin  ;  d»  une  gliose  périvasculaire  accusée. 


AVr/  cubital  (jauche  (lig.  1,  2).  A  la  gouttière  carpienne,  le  nerf  a|iparaît  grossièrement 
slétré  ;  sclérose  périneurale  et  endoneurale,  intiltration  de  collagène  dans  les  fascicules 
nerveux;  disparitioij  des  cylindres-axes  dans  la  majoritédes  gaines  deSchwann.  Après 
les  imprégnations  argentiques,  on  aperçoit  qiiehjues  libres  hnes,  quelques  très  rares 
axones  non  dégénérés  et  enfin  quelques  vestiges  de  cylindres-axes  morcelés. 

Les  vaisseaux  sanguins  présentent  un  éiiaississement  avec  dégénérescence  hyaline 
êe  leurs  parois,  et,  pour  certains,  une  inliltralion  de  l’adventice  par  des  histiocytes  et 
êes  lymphocytes  ;  au  bras,  les  altérations  se  montrent  encore  très  marquées  et  du 
mémo  ordre  «fue  celles  que  nous  venons  de  décrire. 

Flerf  médian  gauche,  au  poignet.  .Sclérose  endo  et  périneurale,  infiltration  adipeuse 
mterfascieulaire,  mais  moins  marquée  que  sur  le  nerf  cubilal.  Pas  de  lésions  vasculaires. 


‘.MMi  socu'yrÉ  dp:  sp:i  nouxin:  dp:  ip{his 


2.  —  N.  cuhilnl  ffauelu*  Jiu  brus.  Dégam-ralion  moins  inlcnsi-,  (  UiclscIiowsUy). 

Au  liielscliowsky  li^s  f;iiiiios  si‘  riiorili'iuil,  f;iii'ui('S  ilc  li'iii' (■,yliu(li'(^-iix(i  normal. 
iiuclqucs  tu-scioules  laisseiil  rccouuailn'  des  lihrcs  ilà}'c'‘ni''f(''cs. 

A'er/  cubilul  dmil.  Aiiiaino  Irffioii  appriKMablc,  miimc  apràs  l’impirfînalion  arfîaH' 
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Moelli'  rpiniire.  I  ''f  sogmcnl  dorsal  (lij;.  3).  Hémialrophie  gauche  de  la  moelle.  Héduc- 
iion  volumélriqiie  man[uoe  de  toute  la  substance  grise  gauche.  Dégénération  du 
champ  radiculaire  externe  et  pâleur  des  deux  cordons  de  Goll.  Dégénération  com¬ 
plète  des  libres  de,  la  corne  postérieure  et  de  la  -yîone  de  Lissauer.  Névrome  radiculaire 
antérieur  déprimant  le  t.  antérieur  (jui  se  montre  en  partie  dégénéré. 


P  3  —  !>-.  Démyélinisation  de  la  (i 


t  {tanche,  atrophie  de  la  G. 


hijt.  •!.  —  D'.  Atrophie  de  la  G.  posl.  gauche  ;  éclaircissement  du  G.  post.  gauche,  névrome  intraméningé 


l'as  d cpaississeiiu'iit  méningé  ni  d’inliltratioii  de  la  pie-mère. 

Ëiisinc-lii'nwUi.r.ijUnc.  Leptoméninges  normales.  Disparition  |iresque  complète  des 
Gfclliiles  radiculaires  aiiterieiires  gauches,  [.es  vaisseaux  do  la  substance  grise  sont 
épaissis  et  certains  en  dégénérescence  hyaline.  Aucune  altération  du  ty]ie  iuflamma- 

Ai.s.s'h  Atrophie  exireinc  des  cellules  de  la  substance  grise  et  réduction  nuinériipie 
très  poussées  des  eelliiles  radieiilaires  antérieures.  Aucune  eelliile  iiorinaledii  côté  gauche. 
A  droite,  les  élénieiils  nerveux  sont  parfaitement  normaux. 

Dans  la  corue  latérale  gauche,  les  petites  cellules  ont  disparu. 
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8“  segment  cervical  (Loye/,).  Ilémiatrophie  s'aiichp.  Réduction  massive  do  la  subs¬ 
tance  grise,  surtout  de  la  partie  latérale.  Dénégération  dos  libres  do  la  corne  postérieure 
et  du  champ  radiculaire  externe.  Deux  névromes  inclus  dans  un  dédoublement  de  la 
])ie-mére  dépriment  le  f.  fondamental  antérieur.  Pâleur  des  cordons  de  Goll. 

Eosinc-hénialéine.  Epaississement  des  parois  des  vaisseaux  de  la  substance  grise 
gauche,  formations  lacunaires  microscopitpjes  par  dégénération  périvasculaire. 


Epaississement  de  la  i>ie-mére  au  point  <le  pénétration  des  Uletsdes  racines  posté¬ 
rieures  gauches.  Dégénération  incomplète  du  f.  fomlamontal  antéro-latéral,  dépression 
du  f.  antérieur  par  les  masses  névromateiises. 

7®.ve(/mmfceTOic(d  (11g.  4)  (Loyez).  llémiatrordiie  gauche.  Déduction  massive  delà 
substance  grise  qui  apparaît  en  avant  déprimée  parle  névrome,  atrophie  complète  avec 
disparition  de  toutes  les  fibres  myéliniques  de  la  corne  latérale  gauche.  Uégénération 
de  la  C(jrne  postérieure  et  du  champ  radiculaire  externe. 

llémaloxiiline-éosine.  Epaississement  et  légère  inliltratiou  monocytalre  de  la  pie-mère 
au  point  de  pénétration  do  la  rgciue  postérieure  gauche.  Adhérences  arachnoïdo-pie- 
rnérionnes  postérieures.  Sclérose  de  toute  la  corne  antérieure  avec  disparition  des  cel¬ 
lules  nerveuses.  Dilatation  et  sclérose  des  vaisseaux. 
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Deux  novromes  inclus  <lans  la  pie-mère  dépriment  le  faisceau  fondamental  anté¬ 
rieur  et  la  corne  antérieure  dégénérée  (fig.  5). 

Ni.s.sl.  Réduction  extrême  du  nombre  des  cellules  radiculaires,  atrophie  très  marquée 
d(?s  éléments  restants. 


8.  -  r.:'.  Dégénérotion  des  libre»  rndieulnircs  de  Cvi-Cvii  dans  le  C  postérieur.  Névromes  méningés 

b”  ncgmcnl  r.criiical  {fig.  0)  (Loyez).  Hémiatrophie.  Réduction  volumétrique  irapor- 
'■ante  de  la  substance  grise  à  gauche.  Régénération  du  champ  radiculaire  externe  et  de 
la  corne  postérieure.  Dépression  du  f.  fondamental  antérieur  par  un  volumineux  né- 
'rome  myélinique  aux  libres  tourbillonnantes  identiipies  à  celles  des  névromes  d’am- 
Pntation.  Régénération  incomitlé.te  du  réseau  myélinique  de  la  corne  antérieure. 
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llémaloxiilinc-éosine.  IJésintésration  lacunaire  périvasculaire  clans  la  substance  "rise 
antérieure  gaucUe  ;  sclérose  et  épaississement  des  vaisseaux.  Pas  de  lésions  méningées. 

.Vi.s'.s'/.  Diminution  très  importante  du  nombre  des  cellules  radiculaires  antérieures  ; 
les  éléments  restants  sont  atrophiciues. 

3*'  se;/ment  cervical  (lig.  7-8).  Dégénération  de  la  bandelette  externe.  Nombreuses 
formations  uévrornateuses  microsoopii[ues  dans  la  pie-mère  antérieure  gauche  dépri¬ 
mant  le  f.  fondamental. 

Intégrité  de  la  substance  grise. 

Ilnnaléine-éosine.  Epaississement  cl  dégénéralion  hyaline  des  vaisseaux  de  la  c.  anté- 

Biilhe.  Atrophie  de  la  pyramide  droite,  hypertrophie  apparente  de  la  pyramide  gauche 
et  du  noyau  arclué. 

Prolubérarice.  llémialrophie  du  pied  du  côté  droit. 

Ainsi  qu’on  peut  en  juger,  d’après  le  résultat  de  notre  étude  analy- 
ticpie,  notre  cas  n’est  pas  simple  puisque  nous  y  observons  deux  sortes  de 
lésions  :  l’une  congénitale,  l'autre  acquise.  L’une  et  l’autre  sont  heureu¬ 
sement  indépendantes  dans  leur  origine  et  leur  topographie. 

La  lésion  congénitale  que  nous  avions  soupçonnée  en  raison  du  faible 
développement  intellectuel  du  sujet,  comprend  une  malformation  des  cir¬ 
convolutions  centrales,  une  sclérose  du  centre  ovale  droit  et  une  réduction 
volumétrique  du  f.  pyramidal  de  ce  côté,  associé  à  une  hypertrophie  appa¬ 
rente  de  la  voie  cortico-spinale  et  du  noyau  arqué  opposé. 

La  lésion  acquise  est  bien  plus  intéressante. 

Ainsi  que  nous  l’avions  supposé,  le  traumatisme  de  la  main  gauche 
s’est  accompagné,  ou  a  été  suivi  d’une  dégénération  ascendante  des  nerfs 
de  l’avant-hras,  et  tout  particulièrement  du  cubital.  Sur  ce  nerf.  les 
lésions  sont  considérables  même  dans  la  partie  brachiale. 

Dans  la  moelle,  les  lésions  atteignent,  tout  ensemble,  la  substance  grise 
et  les  faisceaux  blancs.  Le  c.  postérieur  se  marque  par  la  dégénération 
ascendante  des  fibres  émanées  de  la  8®  racine  cervicale  et  la  pâleur  du  c. 
de  Goll. 

L’atteinte  de  la  substance  grise  apparaît  massive  et  porte  à  la  fois  sur 
la  corne  antérieure,  la  corne  postérieure  et  la  pièce  intermédiaire. 

11  s’agit  de  lésions  très  anciennes  caractérisées  par  une  disparition  des 
cellules  et  des  fibres  des  cornes  antérieures  et  postérieqres  gauches,  D 
sclérose  des  vaisseaux,  enfin  par  la  présence  de  nombreux  foyers  mi' 
croscopiques  de  dégénération  lacunaire  périvasculaire. 

Ces  altérations  s’étendent  du  segment  dorsal  (compris)  au  3®  seg¬ 
ment  cervical. 

A  côté  de  ces  lésions  dégénératives  ou  destructives  nous  avons  été 
frappés  de  voir  une  modification  d  un  autre  ordre,  néoformatif.  Ainsi 
c|u’on  a  pu  en  juger  d’après  nos  préparations,  la  pie-mère  qui  recouvre  le 
faisceau  antérieur  gauche,  enveloppe  plusieurs  formations  névromateuses 
développées  aux  dépens  des  filets  radiculaires  antérieurs  ;  ces  névromes 
s’étendent  depuis  le  3®  segment  cervical  jusqu’au  1®"'  segment  dorsal 
(compris),  nous  sommes  donc  en  présence  de  névromes  pluri  radiculaires, 
dont  la  structure  est  typique.  Ainsi  que  dans  les  névromes  d’amputation, 
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les  fibres  sont  myélinisées,  tourbillonnent,  changent  de  plans,  et  les 
cylindres-axes  se  montrent  fortement  argentophiles.  Nous  avons  pu  aisé¬ 
ment  suivre  dans  leur  continuité  les  fibres  néoformées  et  les  filets  radicu¬ 
laires. 

Les  lésions  nerveuses  périphériques  et  spinales  que  nous  venons  de 
décrire  sont,  de  toute  évidence,  la  conséquence  du  traumatisme  de  la  main 
subi,  32  ans  avont  son  décès,  par  notre  malade.  Ainsi  que  l’indiquait  l’exa. 
men  clinique,  les  lésions  nerveuses  périphériques  prédominent  nettement 
sur  le  nerf  cubital  et  remontent,  aussi  impressionnantes  qu’au  poignet, 
jusqu’au  creux  de  l’aisselle.  La  dégénération  du  c,  postérieur  est  aussi  le 
prolongement  de  la  dégénération  neuronique  de  la  8®  racine  cervicale. 

L’atteinte  de  la  substance  grise  postérieure  et  surtout  delà  corne  anté¬ 
rieure  est  d'interprétation  moins  aisée.  Nous  devons,  de  toute  nécessité, 
admettre  la  réalité  d’un  processus  morbide  qui  ayant  son  origine  dans 
les  nerfs  périphériques  de  la  main  gauche,  s’est  étendu  aux  racines  et  a 
irradié  jusqu’aux  origines  de  celles-ci  pour  déterminer  la  destruction  de  la 
majorité  des  fibres  et  des  cellules  nerveuses  de  toute  la  substance  grise 
qui  s’étend  depuis  C3  jusqu’à  Dj.  —  Malheureusement,  nous  ne  pouvons 
que  faire  des  hypothèses  relativement  à  la  qualité  de  ce  processus,  épuisé 
depuis  longtemps. 

Toutefois  les  altérations  des  parois  des  vaisseaux  des  nerfs  atteints 
(cubital  surtout)  et  de  la  substance  grise  de  l’hémi-moelle  gauche,  les 
adhérences  arachno’ido-pie-mériennes  postérieures  et  la  relative  infiltra¬ 
tion  monocytaire  de  la  pie-mère  donnent  à  penser  qu’il  g’agit  d’un  pro¬ 
cessus  infectieux.  Ce  que  nous  savons  des  névrites  ascendantes  s’inscrit 
dans  le  même  sens. 

Nous  n’avons  pas  besoin  d’indiquer  que  les  altérations  spinales  et  né- 
vritiques  rendent  compte  de  tous  les  phénomènes  cliniques  observés  ; 
mis  à  part  l’exaltation  des  réflexes  tendineux  et  le  signe  de  Babinski 
gauche,  lesquels  sont  à  rattacher  à  l'insufTisance  du  développement  de  la 
voie  cortico-spinale,  conditionnée  elle-même  par  la  malformation  corticale. 

Dans  quelle  mesure  pouvons-nous  attribuer  l’origine  des  troubles  tro¬ 
phiques  observés  sur  le  membre  supérieur  gauche,  et  spécialement  sur  la 
'^lain,  à  l’altératio.n  de  tel  ou  tel  élément  nerveux  intéressé  dans  notre 
^^as  ?  il  est  difficile  de  le  préciser. 

Toutefois,  nous  pouvons  faire  valoir  ici  que  non  seulement  les  cellules 
•’adiculaires  antérieures  étaient  grossièrement  lésées  ou  détruites  sur  l'é¬ 
tendue  de  plusieurs  segments  spinaux,  mais  encore  les  éléments  originels 
du  sympathique,  et  qu’il  n’est  pas  interdit  de  penser  que  cette  atteinte 
sympathique  médullaire  a  joué  un  rôle  important  dans  le  déterminisme 
des  troubles  trophiques  cutanés  (sclérodactylie)  et  osseux.  Et  ceci  d’au- 
tant  plus  que  nous  connaissons  une  observation  très  intéressante  publiée 
par  Alajouanine,  Maire  et  Guillaume  (1)  dans  laquelle  on  voit  apparaître 

(I  )  Ai.a.iocamnh,  iMaiiîh  et  Gcii.r.AUMH.  Société  de  Ncuroloqic,  séance  liu  4  décembre' 
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(les  troubles  trophiques  des  deux  mains  (rétraction  de  l’aponévrose  pal¬ 
maire)  à  la  suite  d’une  blessure  du  nerf  cubital  droit  ;  l’extension  de  la 
lésion  au  système  sympathique  médullaire  se  spécifiait,  dans  ce  cas,  par 
un  syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner  et  des  perturbations  vaso-motrices. 
Reste  un  dernier  point,  et  non  le  moins  curieux  :  l’apparition  de  névromes 
multiradiculaires  antérieurs  sur  l’hémi-moelle  lésée. 

Ce  qui  frappe  d’abord,  c’est  que  les  masses  névromateuses  sont  faites 
de  fibres  anatomiquement  bien  constituées  quoique  désorientées  et  que 
les  cellules  radiculaires  antérieures  ont  disparu.  —  Force  est  donc  d’ad¬ 
mettre  ;  ou  bien  que  les  fibres  myéliniques  de  ces  névromes  ont  proliféré 
directement,  bien  qu’ayant  perdu  leur  neurone  d’origine,  ce  qui  n’est  pas 
soutenable  aujourd’hui,  ou  bien  que  les  formations  névromateuses  sontl’ex- 
pression  d’une  réaction  excitatrice  des  cellules  nerveuses  spinales.  Celles- 
ci  ont  péri  après  cette  exaltation  de  leur  vitalité  tandis  que  les  névromes 
sont  demeurés  dans  l’intégralité  de  leur  morphologie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  néoformations  névromateuses  peuvent  être  com¬ 
parées  à  celles  que  Nageotte  a  décrites  sur  les  racines  antérieures  des 
tabétiques.  Mais,  tandis  que  dans  le  tabes  la  lésion  originelle  siège  sur  le 
nerf  radiculaire,  dans  notre  cas,  celle-ci  porte  sur  l’extrémité  des  nerfs 
du  membre  supérieur. 

A  titre  d’hypothèse,  nous  suggérons  cette  idée  que,  dans  les  faits  ana¬ 
logues  au  n()tre  (jui  ne  manqueront  point  d’être  observés,  les  névromes 
radiculaires  sont  la  conséquence  d’une  excitation  longtemps  prolongée 
et  les  témoins  d’une  régénération  anormale  et  désordonnée. 

Examen  otologiqae  de  10  cas  de  dysostose  cranio-faciale  de 
Cronzon,  j)ar  M.  Aubry. 

A  la  demande  de  M.  Crouzon,  nous  avons  examiné  10  cas  de  dysostose 
cranio-faciale  au  point  de  vue  otologique. 

Nos  examens  ont  porté  sur  les  4  points  suivants  : 

1“  Examen  otoscopique  ;  2°  examen  acoumétrique  ;  3°  examen  vesti- 
bulaire  ;  4°  examen  radiologique  de  la  jjyramide  pétreuse. 

1.  —  Examen  oloscopique. 

Nous  avons  trouvé  3  variétés  du  conduit  auditif  externe  :  normaux, 
rétrécis,  obstrués. 

1°  Conduits  normaux.  Les  uns  présentaient  des  tympans  absolument 
normaux  (3  observations).  Les  autres  des  conduits  normaux  avec  incli¬ 
naison  anormale  des  tympans  par  une  sorte  de  procidence  du  mur  de  la 
logette  (4  observations). 

2"  Conduits  rétrécis.  Dans  1  cas  les  conduits  étaient  considérablement 
rétrécis  par  les  parois  postérieure  et  antéro-inférieure  hyperostosées. 

3''  Conduits  obtrués  dans  2  cas.  Dans  l’un,  l’obstruction  du  conduit 
siégeait  au  niveau  du  méat  auditif  externe. 
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Dans  l’autre,  l’obstruction  siégeait  au  fond  du  conduit  qui  se  terminait 
en  cul-de-sac  avec  absence  totale  de  tympan. 

II.  —  Examen  acoiimélrique. 

a)  Examen  de  la  condiiclion  aérienne.  Tous  les  malades  étaient  atteints 
de  surdité.  Cet  examen  porte  sur  10  malades,  donc  sur  20  oreilles. 

1°  L’examen  de  la  voix  chuchotée  : 

Au-dessus  de  2  mètres  :  la  voix  ne  fut  jamais  perçue. 

A  2  mètres  :  la  voix  fut  perçue  4  fois. 

Entre  1  et  2  mètres  :  la  voix  fut  perçue  7  fois. 

A  moins  de  1  mètre  :  la  voix  fut  perçue  3  fois. 

A  la  conque  :  la  voix  fut  perçue  4  fois. 

Non  perçue  :  2  fois. 

Il  faut  noter  que  dans  les  2  cas  d’imperforation  du  conduit  la  voix  fut 
toujours  perçue  à  la  conque  et  que  même  dans  un  cas  la  voix  était  ])erçue 
à  10  cm. 

2°  L'examen  à  la  montre  : 

A  la  distance  normale  de  1  mètre  :  la  montre  fut  perçue  7  fois. 

A  moins  de  0  m.  50  ;  la  montre  fut  perçue  6  fois. 

A  la  conque  :  la  montre  fut  perçue  3  fois. 

Non  perçue  :  4  fois. 

3“  L’examen  avec  les  diapasons  graves  : 

Diapason  32  :  une  seule  fois  perçu  mais  diminué  de  10  secondes. 

toutes  les  autres  fois  :  non  perçu. 

Diapason  64  ;  normalement  perçu  :  0 

diminué  légèrement  de  10"  environ  :  12  fois, 
diminué  fortement  de  %  :  3  fois, 
non  perçu  :  5  fois. 

Diapason  128  :  normalement  perçu:  0 

diminué  légèrement  de'  10"  environ  :  14  fois, 
diminué  fortement  de  :  4  fois, 
non  perçu  :  2  fois. 

4°  L'e.vamen  du  435  : 

normalèment  ou  à  peu  près  normalement  perçu  :  0  fois, 
diminué  légèrement  (de  lO")  ;  5  fois, 
diminué  fortement  :  6  fois, 
non  perçu  :  0 

5°  L’examen  des  sons  aigus  : 

Diapason  1024  :  bien  perçu  :  11  fois. 

diminué  légèrement  ;  9  fois. 

Diapason  2048  :  bien  perçu  ;  toujours. 

Limite  supérieure  recherchée  au  Struyeken  : 

normale  :  16  fois. 
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légèrement  diminuée  (XIV)  ;  2  lois, 
fortement  abaissée  (VU)  :  1  fois. 

()“  Examen  de  la  conduclion  osseuse. 

La  conduclion  osseuse  a  toujours  été  trouvée  formidablement  prolon¬ 
gée  ; 

Celte  prolongation  existe  non  seulement  pour  les  sons  graves  comme 
le  128  qui  est  perçu  par  l’os  presque  jusqu'au  boul,  mais  aussi  pour  le  43& 
et  même  pour  le  1024  qui  sont  perçus  par  voie  osseuse  presque  jusqu’à  la 
limite  de  leur  vibration. 

III.  —  Examen  vestibulaire  : 

a)  Troubles  spontanés  ;  0 

1  seule  fois  il  existait  un  nystagmus  spontané, 
rotatoire  g.  de  degré  II. 

Dans  tous  les  autres  cas,  pas  de  nystagmus. 
bj  Epreuves  :  recherchées  dans  9 cas. 

1.  Epreuve  calorique  :  normale,  sauf  évidemment  dans 

les  2  cas  d’imperforation  du  conduit. 

2.  Epreuve  rotatoire  :  normale  :  3  fois. 

Légèrement  hyperexcitable  ;  4  fois. 
Légèrement  hypoexcitable  :  2  fois. 

3.  Epreuve  galvanique  :  normale  -.  1  fois, 

Hyperexcitable  ;  8  fois. 

(incline  à  moins  de  1  millim  ) 


IV.  —Examen  radiologique  du  rocher- 

(iet  examen  porte  sur  les  3  points  suivants  : 

Le  rocher,  la  mastoide,  le  labyrinthe. 

1“  L'examen  radiologique  du  rocher  montre  des  signes  radiologiques 
évidents  de  décalcification  : 

a)  Teinte  Houe  générale  de  la  pyramide  ; 

b)  Contours  peu  nets,  moins  bien  tranchés  que  normalement  ; 

c)  Présence  de  zones  claires  et  de  zones  plus  sombres.  ' 

2°  L’e.vamen  de  la  masloïde  montre  : 

a)  Une  apophyse  petite; 

b)  Une  teinte  floue  générale  ; 

c)  Une  absence  totale  de  cellules  mastoïdiennes  prouvant  une  modiü' 
cation  importante  de  l’architecture  des  cloisons  intercellulaires. 

3°  L’examen  du  bloc  labgrinlhique  montre  : 

a)  Une  absence  du  bloc  osseux  compact  qui  entoure  normalement  le 
labyrinthe  : 

b)  Au  contraire,  le  labyrinthe  osseux  lui-même  se  distingue  particuliére¬ 
ment  bien,  précisément  en  raison  de  l’absence  du  bloc  osseux  pétreux  qui 
l'entoure; 
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c)  Les  canaux  sont  donc  particulièrement  visibles  ;  sur  certaines  radio¬ 
graphies,  le  canal  supérieur  se  distingue  si  bien  que  l’on  aperçoit  la  lumière 
elle-même  du  canal  qui  le  parcourt  en  son  milieu. 

V.  Conclusions. 

Pour  terminer,  nous  insisterons  sur  les  principaux  caractères  suivants  : 

1“  Fréquence  relative  des  malformations  du  conduit  auditif  externe; 

2°  Constance  d’une  surdité  à  peu  près  typique  du  type  oreille  moyenne 
dont  le  principal  caractère  est  une  énorme  prolongation  de  la  conduc¬ 
tion  osseuse  qui  laisse  supposer  une  ankylosé  de  la  platine  de  l’étrier 
dans  la  fenêtre  ovale,  ou  une  ankylosé  des  osselets  totale  ; 

3"  L’intégrité  à  peu  près  constante  du  labyrinthe  non  seulement  dans 
sa  partie  cochléaire  mais  aussi  dans  sa  partie  vestibulaire  qui  cependant 
montre  une  hyperexcitabilité  galvanique  à  peu  près  constante,  liée  sans 
doute  à  une  irritabilité  du  nerf  ou  de  ses  terminaisons  ; 

4°  Enfin  la  radio  montre  des  lésions  de  décalcification  portant  essen¬ 
tiellement  sur  l’os  pétro-mastoïdien  et  respectant  la  capsule  labyrinthique 
osseuse. 

Cette  particularité  est  intéressante  au  point  de  vue  embryologique  et 
confirme  les  intéressants  travaux  du  Nager  de  Zurich. 
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Présents  :  Alajouanine,  Alquier,  Babonneix,  Barbé,  Barré,  Baruk, 
Baudouin,  Bauer,  Béclère,  Béhague,  Bourguignon,  Charpentier,  Cha- 
vany,  Christophe,  Crouzon,  Darquier,  David,  Dufour,  Faure- Beaulieu, 
François,  Fribourg-Blanc,  Garcin,  Girot,  Guillain,  Haguenau,  Hart¬ 
mann,  Heuyer,  Krebs,  Lévy-Valensi,  Lhermitte,  de  Massary  (E.),  de 
Massary  (J.),  Mathieu,  Monbrun,  Mollaret,  Monier-Vinard,  Péron, 
Petit-Dutaillis,  Roussy,  Sainton,  Schaeffer,  M""®  Sorrel-Dejerine, 
SoRREL,  SouQUEç,  Thévenard,  Thomas,  Thurel,  Tournay,  Velter. 


A)  Proposition  poar  l’attribution  du  prix  anonyme  de  3.000  francs 

La  Commission  composée  de  MM.  Souques,  André-Thomas,  Guillain, 
Baudouin.  Vurpas,  du  Président  et  du  Secrétaire  général  propose  d’attri- 
^’uer  ce  prix  au  meilleur  travail  qui  sera  publié  dans  un  délai  de  deux 
3ns  :  le  prix  serait  donc  décerné  au  début  de  1937. 

Cette  proposition  est  adoptée  à  runanimité. 


B)  Propositions  relatives  au  règlement  des  séances. 

La  Commission  composée  de  MM.  André-Thomas,  Lhermitte,  Bau- 
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douin,  Barré,  Tournay,  Alajouanine  et  du  Bureau  propose  le  règlement 
suivant  : 

Il  est  décidé,  sauf  cas  d’exception  sur  lesquels  il  appartiendra  au  bureau 
<le  statuer  : 

1°  Que  les  communications  orales  ne  seront  acceptées  qu’autant  qu’elles 
auront  été  annoncées  par  écrit  au  Secrétaire  général  avant  le  jeudi  précé- 
tlant  celui  de  la  séance  : 

2°  Qu’aucune  inscription  pour  présentation  de  malades  ne  sera  acceptée 
après  l’ouverture  de  la  séance  ; 

3°  Quelle  que  soit  la  communication,  elle  sera  appelée  dans  son  ordre 
d’inscription.  Si  le  présentateur  ne  répond  pas,  la  communication  sera 
leportée  à  la  suite  de  sa  catégorie  ; 

4°  Que  la  séance  commencera  à  9  heures  précises,  qu  elle  débutera 
])ar  des  communications  orales  ;  à  10  heures,  commenceront  les  présen¬ 
tations  de  malades,  et  lorsque  celles-ci  seront  terminées,  on  reprendra 
jusqu'à  midi  la  suite  des  communications  orales,  sauf  s’il  y  a  comité 
secret  ; 

5“  Etant  donné  le  nombre  habituel  des  communications,  que  la  duréede 
i'hiu|iie  communication  ne  pourra  en  principe  dépasser  10  minutes  ; 

()>  Que  le  Président  aura  le  pouvoir  d’arrêter  les  discussions  qui  com¬ 
promettraient  l’équilibre  de  la  séance.  Dans  ce  cas,  la  suite  de  la  discus¬ 
sion  aura  lieu  à  la  séance  suivante  après  la  présentation  des  malades  ; 

7"  Qu’il  sera  fait  des  séances  supplémentaires  quand  le  Bureau  le  juge]  a 
nécessaire.  Elles  seront  consacrées  à  1  anatomie  normale  et  iiatliologicpie 
du  système  nerveux  et  à  l’exposé  de  certaines  questions  de  neuro-phy¬ 
siologie  ou  de  neuro-chirurgie. 

Cette  proposition  est  adoptée  à  runanimité. 

C)  Election  d’un  membre  titulaire. 

54  votants  (quorum  nécessaire  :  37). 

Majorité  nécessaire  ;  41  voix. 

Ont  obtenu  : 

M.  Glillai  me  45  voix. 

M"®  VocT  4  voix. 

Li;ki;h()Ili.i:t  1  voix. 

Bulletins  blancs  :  4. 

M.  (îuiLi.ACME  est  élu  membre  titulaire  de  la  Société. 
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Délire  d’interprétation  après  encéphalite  épidémique,  |iar  L.  Mahciiand, 

J.  Fohtini'.au  et  M»»  P.  Petit. 

Il  s’agit  d’un  sujet,  qui,  atteint  de  déséquilibre  mental  avec  caractère  impulsif,  a 
présenté  à  l’ûge  de  21  ans  une  encéphalite  épidémique.  Dans  la  suite,  troubles  du  carac¬ 
tère,  idées  de  persécution,  délire  d’interprétation  systématisé  typique  avec  désignation 
fies  persécuteurs. 

On  peut  établir  un  lien  entre  l’infection  et  les  troubles  du  caractère,  les  idées  de  persé¬ 
cution,  puis  l’éclosion  progressive  et  lente  du  délire  d’interprétation. 

Syndrome  mixte  d’hypochondrie  et  d’hypomanie,  par  Paul  C.onnoN  et  Louis  Mars. 

Présentation  d’une  femme  de  40  ans,  qui,  dcimis  l’adolescence,  mène  la  vie  extrava¬ 
gante  d’une  liypochondriaipie  (régimes  alimentaires,  pratiques  d’hygiène  et  médica¬ 
tions  saugrenues,  claustration  et  alitement  prophylactiques  pendant  des  années  entières) 
tout  en  tenant  les  propos  et  en  ayant  par  ailleurs  la  conduite  d’une  hypomaniaque  (viva¬ 
cité  intellectuelle,  ironie  d’humeur,  coquetterie,  entrain  endiablé  des  reparties).  Cas  qui 
Coalise  une  forme  particulière  d’état  mixte  de  psychose  maniaque  dépressive. 

Etude  électromyographiquo  d’un  cas  de  contracture  hystérique.  Comparai¬ 
son  dos  courants  d’action  dans  l’hystérie  et  la  catatonie,  par  11.  Bari  k  et 
Kourilsky. 

Etude  d’une  monoplégie  cnirale  hystérique.  Comparaison  des  résultats  avec  ceux 
trouvés  chez  les  ca  ta  toniques  par  Claude,  llaruk,  Thévenard  et  Nouel.  Dans  la  catatonie. 
*es  courants  d’action  se  font  aveuglément  dans  tous  les  sens  et  tendent  à  persévérer. 
Eans  l’hystérie,  ils  sont  au  contraire  polarisés  dans  le  sens  même  de  la  position  adoptée 
Par  le  malade,  ce  qui  çst  une  [ireuve  de  la  légitimité  du  syndrome  pithiatique  décrit  par 
^^ohinski. 


VI.  — Un  nouveau  cathéter  gastroduodénal,  par  Louis  Camus. 
Présentation  d’une  nouvelle  sonde  à  embout  étroit  qui  permet  le  tubage  duodéual 
aussi  bien  par  le  nez  que  par  la  liouehe  et  peut  également  servir  au  gavage  ultrapylo- 
“ùluc.  Paul  Couhuon. 
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Neuroectodermome  rétinien  au  cours  d’un  syndrome  cutané  de 
Recklinghausen,  par  H.  Hoor.it,  H.  Alliez  et  J.  Paillas. 

Les  auteurs  présentent  l’observation  d’une  malade  de  70  ans,  porteuse  de  symptômes 
frustes  de  neurogliomatose  cutanée  {mevi  et  pigmentations)  chez  laquelle  l'examen  du 
fond  d’mil  révèle  l’existence  d'une  tumeur  juxta-papillaire,  analogue  à  celles  que  Van 
(Ier  Ihnve  a  décrites  dans  la  sclérose  tubéreuse.  Il  y  a  lieu  de  faire  rentrer  ces  curieuses 
associations  dans  le  cadre  des  «  neuroeclodermomes  »  de  Roger. 

Succession  à  dix  ans  d’intervalle  de  paralysies  homolatérales  des  VII'',  VIIIi-'  et 

des  III',  V''  et  VI"  nerfs  crâniens,  par  M.  Rogeii,  E.  Aubabet,  J.  Alliez  cl 

Chez  un  malade  de  71  ans,  frappé  en  queltiues  mois  de  paralysie  complète  du  VI"  et  de 
parésie  partielle  du  I  11»  et  d’anesthésie  totale  du  V®  avec  kératite  neuroparalytique  et 
paralytique  et  iiarésio  masticatrice,  les  auteurs  découvrent  le  reliquat  d’une  paralysie 
faciale  périphérhiue  avec  contracture  et  hémispasme  et  une  surdité  d’origine  centrale 
apparues  il  y  a  dix  ans.  Discutant  les  diverses  étiologies,  ils  éliminent  la  rochérite  en 
l’absence  de  toute  su[)puration  auriculaire,  la  syphilis  on  raison  des  examens  négatifs 
du  sang  et  du  L.  C.-R.  et  se  demandent  s’il  ne  s’agirait  pas  d’une  ou  de  plusieurs  tumeurs 
bénignes  des  nerfs  crâniens. 

Los  paralysies  multiples  dos  nors  crâniens  au  cours  dos  propagations  à  la  base 
dos  tumeurs  rhino-pharyngées,  par  II.  Roger  et  J.  Paillas. 

A  propos  de  six  observations  personnelles,  les  auteurs  reprennent  l’étude  clinique  des 
paralysies  des  nerfs  crâniens  par  néoplasie  du  cavum.  Ils  insistent  sur  les  différentes 
voies  de  projiagation,  par  continuité  tissulaire  et  par  métastase,  qui  sont  susceptible- 
d’expliquer  la  variété  des  formes  cliniques  observées.  Du  point  de  vue  clinique,  ijs  no¬ 
tent  l’absence  d’hypertension  intracrânienne,  de  stase  papillaire  et  de  réaction  du  L. 
C.-R.,  ils  insistent  sur  l’intérêt  des  radiographies  du  crèno  pratiquées  sous  de  multiples 
incidences.  Enfin  à  côté  des  groupements  neuro-paralytiques  classiques  en  relation  avec 
l’anatomie  des  trous  et  canaux  de  la  base,  ils  décrivent  certaines  formes  cliniques  anor¬ 
males  et  de  pathogénie  complexe. 

Deux  cas  de  nystagmua  provoqué  asymétrique  àl’épreuve  du  fauteuil  tournant, 
par  E.  Aubaiiet  et  G.  E.  Iayle. 

Deux  malades  atteintes  de  strabisme  paralytique  devenu  concomitant  chez  l’une,  font 
un  nystagmus  asymétrique  au  fauteuil  tournant.  Ce  phénomène  s’observe  lorsque  la 
secousse  rapide  bat  dans  le  sens  opposé  à  la  direction  strabiciue.  Dans  le  cas  contraire 
(par  rotation  inverse),  le  nystagmus  est  égal  aux  deux  yeux. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt  de  telles  recherches  qui  permettraient  de  distinguer 
les  cas  de  strabisme  concomitapt  vrai  des  strabismes  paralytiques  devenus  conco¬ 
mitants. 
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Séance  du  2ü  janvier  1935. 


Etiologie  et  traitement  des  syndromes  de  la  fente  sphénoïdale  et  de  l'apex  orbi¬ 
taire.  Efficacité  du  traitement  antisyphilitique,  par  H.  Roger  et  J.  .Alliez. 

Les  auteurs  apportent  les  heureux  résultats  du  traitement  antisyphilitique  dans 
15  observations  de  l’apex  orbitaire  et  de  la  fente  sphénoïdale  d’origine  indéterminée. 
En  particulier,  il  n’existait  aucun  antécédent  vénérien  et  les  examens  de  sang  et  du 
L.  C.-R.  étaient  négatifs.  Ils  rapprochent  leurs  cas  des  statistiques  déjà  publiées  et  leurs 
constatations  montrentà  côté  delà  fréquence  du  cancer  primitif  ou  secondaire,  la  rareté 
relative  des  cas  où  la  syphilis  est  patente,  cas  dans  lesquels  cependant  le  traitement  spéci¬ 
fique  a  une  action  indéniable. 

Eiabète  insipide  consécutif  à  une  phlébite  du  sinus  caverneux.  Considérations 
étiologiques,  physio-pathologiques  et  thérapeutiques,  par  H.  Roger,  J.  Alliez 
et  J.  E.  Paillas. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  femme  de  29  ans,  chez  laquelle  survient 
e  la  suite  d’un  furoncle  de  la  lèvre  supérieure  une  phlébite  du  sinus  caverneux.  Au  cours 
de  la  convalescence,  s’installe  un  diabète  insipide,  qui  subit  à  l’occasion  d’une  grave 
émotion,  une  brusque  aggravation.  Certains  caractères  cliniques,  en  particulier  l’exis¬ 
tence  d’icdèmes  avec  hyperchlorémie  et  une  aménorrhée  persistante,  inspirent  aux  au¬ 
teurs  diverses  considérations  physio-pathologiques  et  des  essais  thérapeutiques  :  régime 
déchlornré  et  injection  de  folliculine. 


Spasmes  do  l’artère  centrale  au  cours  d'une  fièvre  exanthématique, 

par  E.  Aubaret,  G.  E.  .Iayi.e  et  Mastier. 

A.  J.  etM.  communiquent  trois  observations  de  lédons  rétiniennes  au  cours  de  la 
fièvre  exanthématique.  Ces  lésions  sont  de  nature  artérielle  et  entraînaientsoitun  spasme 
passager,  soit  une  oblitération.  Ils  s’ajoutent  au  premier  cas  analogue  publié  précé- 
‘iemment  par  Aubaret  et  Guillot. 

Valeur  séméiologique  do  la  pression  artérielle  rétinienne  au  cours 
de  l’hypertension  intracrânienne,  par  Pierre  Guillot  et  .Iean  E.  Paillas. 

A  propos  de  87  observations  de  syndromes  hypertensifs  intracrâniens  d’origine 
f'imorale,  infectieuse  ou  circulatoire,  les  auteurs  étudient  les  rapports  de  la  P.  A.  R. 

de  la  stase  papillaire.  Si  dans  70  cas  une  stase  confirmée  rendait  inutile  la  détermina¬ 
tion  do  la  P.  A.  R.,  dans  les  17  autres  cas,  celle-ci  fut  intéressante,  soit  que  l’élévation 
•t®  la  P.  A.  R.  précédait  la  stase,  soit  qu’elle  l’accompagnait,  ou  qu’elle  suivit  fidèle- 
oient  toutes  les  variations  pathologiques  ou  thérapeutiques  de  la  tension  céphalo-rachi¬ 
dienne.  Les  auteurs  insistent  sur  la  valeur  révélatrice  de  l’hypertension  rétinienne  soli- 
taire,  dans  la  reconnaissance  de  l’augmentation  de  tension  du  L.  C.-R. 
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Gomme  intracérébelleuse  caséifiée  à  symptomatologie  démentielle  et 
tumorale,  pnr  M.  A.  Hoiiart. 

Rtufle  iuialonriD-clinique  du  cas  d’un  homme  de  20  ans  dont  l’affection  se  manifesta 
uniquement  par  des  céphalées  violentes  et  des  vertiges  pendant  trois  ans.  L’examen 
neurologique  était  entièrement  négatif  et  le  sujet  présentait  des  réactions  (|ui  per¬ 
mettaient  de  croire  à  la  simulation,  lorsipie  survinrent  des  nausées,  puis  des  vomisse¬ 
ments,  des  troubles  de  l’éipnlibre,  une  diminution  de  l’acuité  auditive  de  l’oreille  gauche 
et  l'abolition  des  réflexes  abdominaux  à  droite.  La  ponction  lombaire  montra  une  ten¬ 
sion  normale  du  liquide,  mais  une  augmentation  du  taux  de  l’albumine  et  des  réactions 
colloïdales  de  type  spécifique.  La  réaction  de  Hordet-Wassermann  d’abord  négative 
fut  positive  après  réactivation.  On  diagnostiqua  une  syphilis  cérébrale. 

Uans  une  seconde  jihase,  la  maladie  évolua  comme  une  paralysie  générale,  avec 
troubles  mentaux  graves.  Lnfin  dans  une  troisième  phase  on  vit  apparaître  des  signes 
de  tumeur  cérébelleuse  :  obnubilation  de  plus  en  plus  profonde,  (cdème  pupillaire, 
paralysie  faciale  gauche,  abolition  des  réflexes  patellaires,  troubles  de  la  déglutition, 
nystagmus  vertical,  paralysie  de  la  V'I'-  paire  à  gauche. 

L’examen  anatomique  révéla  un  abcès  à  pus  crémeux  situé  dans  le  lobe  cérébelleux 
gauche.  La  lésion  était  entourée  de  tissu  de  granulation  et  sa  paroi  présentait  plusieurs 
couches.  11  n’existait  autour  du  foyer  aucune  modification  de  la  névroglie  ni  des  vais- 
se.aux.  Par  contre,  l’infiltration,  à  caractère  plasmocytaire,  était  très  étendue. 

L’auteur  discute  la  nature  d(‘  cette  lésion  et  conclut  qu’il  s’agit  d’une  gomme  syphi¬ 
litique.  Il  insiste  sur  la  difficulté  du  diagnostic  au  début,  l’apparition  tardive  de  la 
papille  de  stase  et  de  la  réaction  de  Bordet-Wasserrnann,  et  enfin  sur  la  rareté  de  la 
localisation  intracérébelleuse  des  gommes. 

Syndrome  de  basophilisme  pituitaire  de  Cushing,  par  .M.  Aniihiison. 

Hclation  de  l’histoire  clinique  et  communication  de  documents  concernant  une 
femme  de  40  ans,  qui  présente  de  l’inrsutisme,  des  irrégularités  menstruelles,  de 
riiypertension,  des  stries  de  pigmentation  sur  rabdomen,  de  l’obésité. 

La  malade  a  tait  il  y  a  un  an  un  petit  ictus  avec,  dysarthrie  et  diminution  des  facultés 
intellectuelles.  La  radiographie  du  crâne  montre  un  élargissement  net  de  la  selle  tur- 
cique.  Le  reste  du  système  osseux  est  normal. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  13  éléments  et  une  légère  hyperalbuminose- 

Il  existe  de  l’hypercholestérinémic  et  une  polyurie  légère.  Il  s’agit  d’un  syndrome  de 
Cushing  à  l’état  pur,  sans  ostéoporose,  sans  glycémie  et  sans  hyperthyroïdisme  associés. 

L’auteur  rappelle  les  travaux  récents  sur  le  rôle  respectif  des  adénomes  basophiles 
do  l’hypopliyse,  et  des  altérations  des  surrénales  dans  la  pathogénie  du  syndrome. 

Un  cas  de  nanisme  avec  alopécie  décalvante  totale,  par  M.M.  B.  \^an  GhhucHTEN 
et  Ai'imîi.mans. 

Présentation  d’une  jeune  fille  de  22  ans,  mesurant  1  m.30  et  jiesant  30  kilogrammes, 
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atteinte  d’alopéeie  généralisée,  d’aménorrhée,  d’iiypotension,  d’oiignrie,  de  surdité 
partielle,  do  trachome  et  de  débilité  mentale. 

Les  seins  sont  bien  développés,  il  n’existe  pas  de  goitre,  i)as  d'aspect  myxœdéma- 
teux,  le  métabolisme  basal  est  de  21  %. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  norami  ainsi  que  les  champs  visuels,  La  radiogra¬ 
phie  montre  quehpies  calcifications  au  niveau  de  la  selle  turcicpie  (pii  est  normale. 

Une  épreuve  d’hyperglycémie  a  fourni  dos  résultats  normaux. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  chargés  et  il  est  iiossible  que  la  sy|ihilis  soit  en 
cause,  t.cs  auteurs  discutent  la  pathogénie  de  ce  syndrome  au  point  de  vue  endocrinien 
et  émettent  l’hypothèse  d’un  trouble  prédominant  sur  les  fonctions  hypiqiliysaire  et 
1-hyroïdienne. 

Formes  très  tardives  de  la  paraplégie  spasmodique  familiale  de  Strumpell- 
Lorrain,  par  M.  L.  \  an  Bogaurt. 

L’auteur  a  présenté  antérieurement  avec  Houlenger  nue  forme  familiale  de  cette 
affliction  ayant  débuté  vers  la  puberté  survenue  chez  deux  enfants  d’un  même  ménage, 
l’ius  récemment  il  a  ]irésenté  l’observation  d’un  cas  sporadique  à  début  juvénile.  Il  leur 
oppose  aujourd’hui  une  autre  souche  où  la  maladie  débute  après  quarante  ans  et  sou¬ 
vent  meme  dans  une  période  plus  avancée  de  la  vie.  Dans  cette  famille,  trois  cas  sont 
certains  ;  le  reste  de  la  souche  n’a  pas  encore  pu  être  exploré.  Un  des  malades  est  pré¬ 
senté.  Le  début  de  la  maladie  peut  se  situer  chez  lui  vers  la  cinquantaine.  L’affection 
évolue  très  lentement  sous  une  forme  pyramidale  très  pure  (l’exaltation  de  la  réflec- 
Lvité,  la  jirésence  de  clonus  du  pied,  d’un  signe  de  Babinski  bilatéral,  sont  les  seuls 
signes  positifs).  Le  même  tableau  se  retrouve  chez  la  sieur,  mais  elle  présente  en  outre 
une  cyphose  marquée.  Les  membres  supérieurs  sont  légèrement  enraidis.  Il  n’existe 
pas  de  troubles  mentaux.  Cette  forme  très  tardive  et  pure  avait  été  bien  soulignée  dans 
I  '  mémoire  original  de  Strumpcll,  elle  a  été  quelque  peu  perdue  de  vue  depuis.  Son 
importance  nosographique  saute  aux  yeux  au  moment  oi’i  certains  auteurs  s’efforcent 
'il!  mettre  en  doute  rautonomio  de  cette  entité  morbide. 

Six  cas  de  tumeur  médullaire,  par  M.M.  P.  Van  Gkhi  cutrn  et  ue  Hahne. 

Les  auteurs  relatent  et  comparent  trois  cas  de  tumeurs  intramédullaires  et  trois 
de  tumeurs  extramédullaircs.  Dans  le  premier  groupe,  ils  notent  un  succès  o])éra- 
u'ire  et  deux  échecs.  Ils  montrent  que  la  prévision  du  siège  intra  ou  extra  médullaire 
'■'■ste  très  difficile.  - 

L’importance  des  troubles  de  la  sensibilité  est  en  faveur  d’une  localisation  intra- 
'•lédullairo,  surtout  quand  il  n’existe  pas  de  douleurs  en  ceinture  et  que  la  paraplégie 
èst  modérée.  Dans  ces  cas,  on  note  aussi  le  plus  souvent  une  hy])eralbuminose  intense 
•lu  liquide  céphalo-rachidien. 

Un  arrêt  massif  du  liiiiodol,  des  douleurs  en  ceinture  vives,  des  troubles  sensitifs  mo- 
‘lerés,  une  paraplégie  spastiqiie  intense  sont  des  signes  ipii  plaident  en  faveur  d’une 
localisation  extramédullaire. 

Les  cas  relatés  so  répartissent  comme  suit  :  une  tumeur  du  groupe  des  neurofibro- 
■naloses,  un  neurinome  et  un  épendymoblastome  pour  les  intramédullaires  ;  une  tu- 
oieur  fibro-myxiodémateusc,  un  psammome  et  un  méningiome  pour  les  extramédul. 
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MOURGUE  (Raoul).  La  neurobiologie  de  l’hallucination.  Essai  sur  une  variété 
particulière  de  désintégration  de  la  fonction.  Lettre  préface  de  H.  Bergson,  1  vol. 
de  410  pages,  M.  Lamerlin,  édit.,  Bruxelles,  1932.  Prix  :  65  francs. 

Très  important  ouvrage  donnant  de  l’hallucination  une  vue  originale  et  très  profonde. 
Cette  question  est  traitée  sous  un  angle  biologique  ;  elle  comporte  une  documentation 
considérable  ainsi  que  l’exposé  de  travaux  étrangers  tels  ceux  de  Hughlings  Jackson, 
de  Baillarger,  de  Head,  de  E.  R.  .Taensh,  de  Leidler  et  de  Ln‘wy,  ce  qui  constitue  en 
quelque  sorte  la  deuxième  partie  de  ce  volume. 

Dans  une  première  partie,  l’auteur,  après  un  rappel  bistoricpie  et  une  étude  de  révo¬ 
lution  des  idées  louchant  à  la  palholngie  des  hallucinations  vraies,  pose  la  question 
relative  à  la  théorie  classique  de  l’image  intensifiée.  En  réalité,  l’hallucinationne  saurait 
être  tenue  pour  une  simple  image  intensifiée  ;  pour  qu’une  perception  sans  objet  se 
réalise,  il  faut  tout  d’abord  un  état  de  dépersonnalisation  spécial,  ainsi  que  tous  les 
psychiatres  l’ont  observé.  Ce  facteur  ne  constitue  pas  cependant  ki  condition  suffi¬ 
sante  de  l’hallucination  ;  cette  dernière  doit  être  primitivement  conditionnée  par  une 
atteinte  particulière  du  système  organo-végétatif,  et  c’est  sur  ce  point  que  l’auli'ur 
insiste  tout  particulièrement,  en  fournissant  è  l’appui  de  cette  thèse  de  nombreux 
exemples. 

Dans  une  dernière  partie  enfin  qui  comporte  de  nouvelles  approximations  du  pro¬ 
blème,  M.  traite  de  la  question  des  images,  et  expose  sa  conception  de  l’engramme 
dans  sa  phase  corticale.  Cette  dernière  est  poursuivie  à  la  lumière  de  notions  récem¬ 
ment  introduites  en  physiologie  du  système  nerveux  par  Sherrington. 

11  convient  tout  d’abord  de  remarquer  qu’il  n’y  a  pas  de  raison  de  distinguer  les 
manifestations  organo-végétatives  qu’on  observe  chez  les  hallucinés  d’avec  les  manifes¬ 
ta  lions  en  rapport  avec  les  instincts,  du  moins  avec  les  instincts  primitifs.  Il  faut  ad¬ 
mettre  aujourd’hui  l’identification  de  l’instinct,  ou  plutôt  de  chaque  instinct  primitif 
particulier,  avec  les  manifestations  de  la  vie  organo-végétative  (système  végétatif  au 
sens  de  F.  Kraus).  L’hallucination  vraie  peut  donc  être  engendrée  par  deux  processus: 
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l’un  psychique  (chocs  émotifs),  l’autre  somatique  (troubles  morphologiques)  ;  mais  dans 
les  deux  cas,  il  ne  s’agit  que  d’une  différence  de  point  de  départ.  De  ce  point  de  vue,  il 
n’existe  donc  point  d’opposition  entre  les  liallucinations  vraies  des  psychoses  et  les 
hallucinations  liées  à  des  troubles  morphologiques. 

Du  point  de  vue  biologique,  l’hallucination  n’est  autre  que  l'intrusion  de  la  sphère 
de  l’instinct  dans  une  région  spéciale  de  la  siilière  de  l’orientation  et  de  la  causalité,  rela¬ 
tivement  primitive  au  point  de  vue  de  son  apparition  dans  le  temps,  et  qui  est  celle  de 
l’extéroceptivité.  La  force  propulsive  est  constituée  par  l’instinct  qui  se  sert,  en  la  cir¬ 
constance,  de  la  sphère  de  l’orientation  pour  créer  le  phénomène  hallucinatoire.  Celui- 
ci  constitue  le  processus  positif  de  compensation,  manifestad(m  delà  synéidésis  ou 
principe  d’auto-régulation  de  la  fonction. 

La  position  du  problème  de  l’hallucination,  telle  que  l’auteur  la  conçoit,  jette  un 
jour  nouveau  sur  trois  questions  philosophiques  :  celle  de  la  réalité  extérieure,  celle  des 
rapports  de  l’âme  et  du  corps,  celle  de  la  méthode  même  de  la  biologie.  Cette  dernière  a 
toujours  échoué  quant  à  l’interprétation  de  la  valeur  et  du  sens  du  problème  hallucina¬ 
toire,  de  par  l’attitude  analytique  exclusivement  adoptée. 

“  Que  certains  phénomènes  biologiques  aient  un  sens  réalisant  des  exigences  vitales' 
voilà,  croyons-nous,  un  lait  en  contradiction  formelle  avec  la  tradition  cartésienne.  » 
Il  semble  tout  proche  par  contre  de  la  doctrine  de  Bergson. 

Ce  dernier  souligne  dans  sa  lettre-préface  tout  l’intérêt  de  cet  ouvrage,  fruit  d’un 
labeur  de  vingt  années,  qu’une  très  riche  bibliographie  de  près  de  soixante  pages  permet, 
môme  avant  toute  lecture,  de  soupçonner.  H.  M. 

GUILLAIN  (Georges).  Sur  une  forme  anatomo-clinique  spéciale  de  tumeur 

cérébrale  atteignsuit  le  genou  du  corps  calleux  et  les  deux  lobes  frontaux. 

Arquivos  Brasileiros  de  Neuriairia  e  PsiquUilria,  Rio,  novembre-décembre  1933, 

6  figures. 

Etude  ayant  fait  l’objet  d’une  conférence  à  la  clinique  neurologique  du  P'  Austre- 
gesilo  de  Rio  de  Janeiro,  en  août  1933.  ün  y  trouve  rapportées  deux  des  quatre  obser¬ 
vations  personnelles  d’après  lesquelles  G.  a  décrit  cette  forme  clinique  de  tumeurs  symé¬ 
triques  des  lobes  frontaux. 

Celles-ci  se  caractérisent  par  des  signes  positifs,  par  des  signes  négatifs  et  par  une  évo¬ 
lution  aigue. 

Les  premiers  sont  presque  exclusivement  constitués  par  des  signes  de  perturbations 
psychiques  :  affaiblissement  progressif  de  la  mémoire,  du  jugement,  des  sentiments 
affectifs,  troubles  apraxiques,  pouvant  aboutir  dans  un  temps  variant  de  quelques  se¬ 
maines  à  quelques  années,  y  un  véritable  état  démentiel.  L’auteur  insiste  sur  l’oubli 
très  caractéristique  des  acquisitions  didactiques  anciennes,  et  sur  le  fait  que  ces  ma¬ 
lades  urinent  en  quelque  lieu  qu’ils  se  trouvent  lorsqu’ils  en  éprouvent  le  besoin. 

Non  moins  importants  sont  les  signes  négatifs  :  absence  de  signes  pyramidaux,  de 
modifications  des  réflexes,  de  paralysie  faciale,  de  dysarthrie,  d’aphasie  et  de  signes 
cérébelleux.  Les  signes  généraux  d’hypertension  intracrânienne  semblent  au  second 
plan  ;  la  stase  papillaire  faisait  défaut  chez  deux  des  quatre  malades,  mais  par  contre  le 
liquide,  hypertendu,  présentait  une  hyperalbuminose  sans  hypercytose. 

De  telles  tumeurs  évoluent  avec  une  rapidité  inaccoutumée,  variant  de  six  semaines  à 
cinq  mois  dans  les  quatre  cas  observés.  Semblable  éventualité  ne  semble  pas  exister 
dans  les  tumeurs  unilatérales  du  lobe  frontal. 

Devant  une  telle  symptomatologie,  le  diagnostic  demeure  très  difficile  et  a  pu  prêter 
^  de  multiples  erreurs.  On  comprend  l’intérêt  de  l’examen  du  liquide  montrant  une 
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dissociation  aibiimino-cytolopiflue,  de  l’existence  dans  certains  cas  d’une  stase  papil¬ 
laire,  et  enfin  de  la  ventricnlographie,  lorsque  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  aura 
pu  être  envisagé. 

Au  point  de  vue  anatomique,  les  localisations  sont  pratiquement  toujours  les  mêmes  : 
il  s’agit  de  tumeurs  dévelopf)ées  aux  dépens  du  bourrelet  du  corps  calleux  et  envahis¬ 
sant  de  façon  jilus  ou  moins  inégale  la  substance  blanche  des  lobes  frontaux.  Deux  de 
CCS  tumeurs  étaient  des  sj)ongioblastomes,  les  deux  autres  des  astrocytomes.  La  chirur¬ 
gie  est  évidemment  impuissante  ;  seules  peut-être,  la  radiothérapie  ou  la  radiumthé- 
rapie  pourront  dans  l’avenir  donner  des  résultats  thérapeutiques. 

lîniin  l’auteur  souligne  encore  l’intérêt  qui  réside  dans  la  comparaison  do  sembla¬ 
bles  cas,  avec  les  observations  fort  rares  d’aillenrsde  lésions  préfrontales  bilatérales  par 
lésions  vasculaires.  Il  rapporte  le  résumé  des  deux  observations  de  Zacher  et  de  Mabilles 
et  Pitres. 

L’ensemble  de  cette  description  Justifie  l’autonomie  de  ce  nouveau  type  particulier 
de  tumeur  cérébrale.  II.  M. 

PIERRE  MARESCHAL.  L’olive  bulbaire.  Anatomie,  ontogénèse,  phylogénèse. 

physiologie  et  physiopathologie.  Préface  du  P'  Georges  Gnillain,  1  vol.,  21 7  page  , 

44  jilauches  hors  texte.  Doin,  éditeur,  1934. 

Depuis  longtemps  l’attention  des  neurologistes  et  des  anatomistes  avait  été  attirée 
par  les  formations  olivaires  inférieures  dont  la  situation  en  plein  bulbe,  l’importance, 
l’aspect  plissé  tout  particulier  et  le  type  cellulaire  caractéristique  ne  pouvaient  passer 
inaperçus.  Les  traités  d’anatomie  ne  donnaient  pas  de  ces  noyaux  des  de.scriptions  bien 
précises  et  les  physiologistes  émettaient  sur  son  rôle  les  opinions  les  i)lus  contradic¬ 
toires. 

Par  ailleurs,  les  neurologistes  et  en  particulier  l’école  de  la  Salpêtrière  avaient  montré 
le  rôle  (pie  pouvait  jouer  l’olive  dans  les  myoclonies  vélopalatines  dans  certaines  rigi¬ 
dités  et  i[iiel((ues  tremblements. 

L’ouvrage  de  M...  apporte  sur  ces  [loints  des  renseignements  d’ordreetd’importance 
très  di/Ti'irents. 

Au  (loint  de  vue  anatomiipie,  l’auteur  a  rassemblé  toutes  les  opinions  connues  sur  les 
voies  olivaires,  leurs  sens,  leurs  trajets  et  leurs  terminaisons;  il  décrit  la  voie  olivo-céré- 
belle.iise,  le  faisceau  de  Helweg,  lofaiscem  central  de  la  calotte.  Il  tente  égalementune 
étude  de  la  vascularisation  de  l’olive  bulbaire  et  nefidtqu’el'Ileurerla  partie  histologique. 

C’est  surtout  l’étude  de  la  morphologie  de  ce  que  l’auteur  appelle  «  le  complexe  oli- 
vaire  inférieur  «  ipii  est  particulièrement  développée  dans  ce  travail  et  en  constitue  la 
[lartie  véritablement  originale. 

Après  avoir  rapporté  les  travaux  de  Kooy  sur  la  morphologie  comparée  des  olives 
bulbaires  depuis  les  poissons  juscpi’aux  mammifères  supérieurs,  l’auteur  étudie  avec 
une  grande  minutie  sur  des  coupes  sériées  et  grâce  â  de  nombreux  graphirpies,  schémas 
et  photographies,  le  développement  de  l’olive  che'/  les  singes  de  l’ancien  monde  et  chez, 
l’homme. 

On  suivra  ainsi  facilement  le  sort  de  l’olive  principale  qui.  tout  d’abord  petite  excrois¬ 
sance  formée  aux  dépens  des  parolives,  va  peu  à  peu  grandir,  se  plisser  et  ne  conserver 
de  ses  connections  anciennes  ipie  de  petits  noyaux  aberrrants,  jusqu’ici  mal  interprétés 
et  dont  cette  étude  va  montrer  justement  la  valeur  et  la  signiheation. 

flrâce  à  ce  véritable  atlas  anatomiipie  de  l’olive,  on  pourra  se  repérer  avec  exactitude 
sur  une  coupe  du  bulbe  et  apprécier  d’une  façon  plus  précise  les  anomalies  structurales 
(|ui  caractérisent  certains  processus  pathologiques. 

L’auteur  tire  également  (le  l’étude  des  singes  supérieurs  cette  conclusion  que  l’olive 
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hiimnine  ne  constitue  pas  le  dernier  degré  de  perfectionnement  morphologique  et  que, 
sur  ce  jioint  particulier,  l’homme  se  trouve  dépassé  par  le  chimpanzé  et  le  gorille. 

Passant  à  un  autre  chapitre,  l’auteur  étudie  avec  soin  la  question  si  controversée  du 
néo  et  du  paléocérébellum  et  de  son  extension  au  complexe  olivaire  inférieur.  Il  conclut 
que  «  la  notion  physiopathologique  de  la  fragilité  des  territoires  néocérébelleux  est 
assez  souvent  en  défaut  et  impuissante  à  expliquer  à  elle  seule  certains  phénomènes 
anatomo-cliniques  »... 

Au  point  de  vue  expérimental,  l’auteur  montre  que,  malgré  la  difficulté  et  l’insulli- 
sance  des  techniques  employées,  malgré  le  caractère  contradictoire  des  résultats  obte¬ 
nus,  on  peut  admettre,  avec  prudence,  ([ue  la  destruction  des voiesolivo-cérébelleuses 
donne  lieu  à  des  troubles  caractérisés  à  la  fois  par  de  l’ataxie  et  de  la  rigidité. 

Passant  ensuite  à  l’étude  des  différentes  hypothèses  émises  sur  le  rôle  des  olives  bul¬ 
baires,  l’auteur  critique,  non  sans  virulence,  les  théories  de  JVI.  Zand  sur  «  l’olive,  centre 
de  la  station  verticale  ». 

Enfin,  dans  un  dernier  chapitre, on  trouvera  un  exposé  complet  des  récents  travaux 
de  l’Ecole  de  la  Salpétrière  concernant  le  rôle  de  l’olive  dans  la  genèse  de  certaines 
hypertonies  et  dans  les  myoclonies  vélo-palato-pharyngées. 

Dans  cet  ouvrage,  M...  a  su  rassembler  autour  d’une  étude  phylogénétique  originale 
et  particulièrement  poussée,  une  série  de  notions  sur  l’olive  bulbaire  que  l’on  ne  pou¬ 
vait  trouver  qu’éparses  dans  différentes  publications. 

Le  neurologiste  lui  saura  gré  en  outre  d’avoir  mis  sous  ses  yeux  un  travail  dont  la 
présentation  typographique  très  réussie  et  la  riclie  iconographie  faciliteront  grande¬ 
ment  la  lecture.  H.  M. 

BENON  (R.).  L’asthénie.  Syndrome.  Maladie.  Diagnostic.  Traitement,  Paris, 

1  vol.,  236  pages,  édit.  M.  Vigné.  Prix  :  2.6  fr. 

Ce  livre  est  un  essai  sur  l’asthénie,  essai  diagnostique  et  thérapeutique.  Après  un 
historiipie,  où  sont  évoqués  les  noms  d’Esquirol,  Dupuytren,  Delasiame,  J.  P.  Falret, 
Béard,  Charcot  et  enfin  Tastevin,  après  des  considérations  étiologiques  et  pathogéni¬ 
ques,  l’auteur  décrit  le  syndrome  asthénique.  L’asthénie,  en  effet,  n’est  pas  un  symptôme 
mais  un  syndrome  dont  les  deux  signes  cardinaux  sont  l’amyostliénie  et  l’anidéation, 
signes  tantôttrès  nets,  comme  objectifs,  tantôt  voilés  par  d’autres  symptômes.  Les  formes 
dusyndromesontmultiples,  typiques  ou  atypiques,  légères  ou  graves  (stupeur),  mais  les 
plus  intéressantes  à  connaître  sont  les  formes  d’après  l’évolution,  à  savoir  les  asthénies  épi¬ 
sodiques,  les  asthénies  chroniques  organiques,  les  asthénies  chroniques  séquelles  (non 
organiques),  les  asthénies  clironiques  associées  (asthénie  chronique  indépendante  d’une 
maladie  organique),  les  asthénies  périodiques,  enfin  l’asthénie  constitutionnelle.  — 
Les  complications  du  syndrome  asthénie  sont  les  unes  précoces  (contusion  mentale, 
délire,  manie,  etc...),  les  autres  tardives  (délire,  démence  précoce,  psychoses  périodiques 
etc...).  Le  syndrome  asthénie,  épisodique  ou  chronique,  est  susceptible  de  coexister 
avec  (le  nombreuses  maladies  organiques.  Mais  on  peut  distinguer  trois  maladies  véri¬ 
tablement  asthéniques  :  1“  l’asthénie  chronique  séquelle, '2“  l’asthénie  périodique. 
3“  l’asthénie  constitutionnelle,  toutes  sans  lésion  connue.  —  Le  diagnostic  de  l’asthénie 
est  difficile  et  fait  l’objet  d’un  exposé  détaillé,  surtout  le  diagnostic  différentiel  et  le 
diagnostic  causal  des  astliénies  épisodiques,  chroniques  et  périodiques.  —  La  médecine 
légale  comprend  les  chapitres  suivants  :  capacité  civile,  assurances-maladies,  accidents 
du  travail,  médecine  militaire,  responsabilité  criminelle.  — ■  Le  traitement  est  divisé 
Comme  suit  :  traitement  des  asthénies  épisodiques,  traitement  des  asthénies  chroniques 
urganiques,  traitement  des  asthénies  chroniques  séquelles,  traitement  des  asthénie- 
périodiques,  traitement  de  l’asthénie  constitutionnelle. 
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On  peut  penser  que  la  méconnaissance  si  commune  des  états  d’asthénie  s’explique 
par  les  tendances  divergentes  de  la  neurologie  et  de  la  psychiatrie.  H.  M. 

MARTEL  (Th.  de),  et  GUILliAUME  (J.).  Los  tumeurs  delà  logo  cérébelleuse. 

Fosse  cérébrale  postérieure.  Diagnostic  et  traitement,  1  vol.,  454  pages,  42  flg. 

et  5  radios,  G.  Doin,  édit.,  Paris,  1934.  Prix  :  90  fr. 

Ouvrage  important  consacré  à  l’étude  clinique  et  thérapeutique  des  tumeurs  de  la 
fosse  cérébrale  postérieure.  Les  auteurs  y  apportent  les  rés\iltats  de  leur  expérience 
basée  sur  leurs  observations  personnelles  et  sur  les  résultats  opératoires  fournis  par  cent 
trente-neuf  malades. 

Quatre  grands  chapitres  divisent  ce  volume.  Une  première  partie  est  consacrée  à  la 
symptomatologie  générale  de  ces  tumeurs,  symptomatologie  relativement  banale,  tra¬ 
duisant  avant  tout  une  hypertension  intracrânienne,  mais  .symptomatologie,  caracté- 
risti([ue  par  sa  précocité.  Le  syndrome  cérébello-vestibulairo,  au  contraire,  constitue 
l’élément  de  la  fosse  postérieure,  dont  la  sémiologie  présente  une  importance  capitale 
pour  le  diagnostic  des  tumeurs  envisagées.  Les  troubles  toni((ues,  les  troubles  de  la 
coordinatio/i  et  de  l’équilibre  et  surtout  les  troubles  vestibulaires  proprement  dits  sont 
successivement  étudiés.  Ces  troubles  cérébello-vestibulaires,  l’atteinte  des  nerfs  crâ¬ 
niens  et  la  souffrance  des  centres  végétatifs  du  4“  ventricule  également  exposés  ici,  avec 
minutie,  dominent  la  symptomatologie  des  tumeurs  de  la  loge  cérébelleuse. 

Les  caractères  anatomiques  particuliers  de  ces  néoformations  font  l’objet  de  la 
deuxième  partie  de  cet  ouvrage.  Un  premier  groupe  comprend  les  tumeurs  de  l’encé- 
p  haie  postérieur  ;  tumeurs  du  4''  ventricule,  du  cervelet  et  de  l’axe  pédonculo-bul- 
bo-  protubérantiel  ;  dans  un  deuxième  groupe  sont  rangées  les  tumeurs  développées  aux 
dépens  des  nerfs  crâniens  ;  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  avant  tout.  Les  au¬ 
teurs  consacrent  une  place  réduite  aux  tumeurs  méningées,  parce  que  très  rares  au 
niveau  de  la  fosse  cérébrale  postérieure. 

Dans  une  troisième  partie,  .M...  et  G...  étudient  les  principaux  types  anatomo-clini- 
([ues  observés  ;  ces  types  étant  isolables  de  par  la  chronologie  des  symptômes  et  leur 
importance  réciproque.  Ils  insistent  également  sur  le  chapitre  du  diagnostic  différentiel, 
et  en  particulier  sur  certaines  tumeurs  frontales,  voire  temporo-occipitales  ou  suprasel¬ 
laires,  à  symptomatologie  particulaire,  dons  lesipielles  la  ventruiulographie  seule  pei- 
met  d’établir  un  diagnostic  exact. 

Enfin  dans  une  ((uatrième  partie,  les  auteurs  exposent  le  traitement  chirurgical  Indi¬ 
qué  en  jiareil  cas,  et  qui  doit  être  mis  enujuvre  le  plus  tôt  possible.  Une  série  de  ligures 
permettent  de  suivre  les  différents  temps  opératoires  ex|)osés.  Mises-è  part  certaines 
tumeurs  malignes,  récidivantes,  les  résultats  obtenus  sont  actuellement  bons  ;  et  du 
point  de  vue  fonctionnel,  satisfaisants  dans  un  grand  nombre  de  cas. 

l'our  certaines  variétés  tumorales,  la  radiographie  complète  heureusement  le  traite¬ 
ment  chirurgical.  A  signaler  enfin  tout  l’intérêt  dos  perfectionnements  opératoires  et 
des  méthodes  qui  permettent  d’éviter  un  certain  nombre  de  complications  postopéra¬ 
toires  re<Ioutables. 

Le  com[)te  rendu  de  nombreuses  observations  et  une  riche  bibliographie  complètent 
ce  travail,  (jui  permet  d’apprécier  tout  l’intérêt  de  la  technique  opératoire  de  M...  et  de 
ses  résultats.  H.  MoLLAnisr. 

SARRADON  (P.).  Les  spasmes  vasculaires  sylviens  (Etude  clinique 
et  pathogénique).  Thèse  Marseille,  1932. 

L’étude  des  formes  cliniques  des  spasmes  vasculaires  sylviens  constitue  la  partie  la 
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plus  importante  de  ce  travail.  S...  les  classe  en  formes  symptomatiques,  formes  étio¬ 
logiques,  formes  associées. 

Dans  le  groupe  des  formes  symptomatiques,  qu’il  distingue  en  formes  sensitives,  mo¬ 
trices  et  aphasiques, S...  étudie  d’abord  la  migraine  et  insiste  surtout  sur  les  migraines 
accompagnées  et  les  formes  paresthésiques  pures.  Ces  dernières,  très  intéressantes,  ont  été 
individualisées  par  le  P'' Roger,  sous  le  nom  de  paresthésies  brachio-facio-linguales.  S... 
en  rapporte  deux  observations  personnelles  typiques.  Les  formes  motrices  lui  font  envi¬ 
sager  l’important  problème  de  la  pathogénie  de  l’épilepsie.  Les  formes  étiologiques  peu¬ 
vent  être  observées  dans  des  affections  où  existe  une  lésion  organique.  11  s’agit  alors, 
soit  d’artérites  cérébrales,  premier  stade  souvent  de  l’ictus  hémiplégique,  de  méningites 
tuberculeuses  ou  mélitococciques.  La  coexistence  de  spasmes  vasculaires  cérébraux 
et  de  réactions  méningées  liquidiennes  intenses  paraît  vraiment  caractéristique  de  la 
neuromélitococcie,  comme  le  P'  Roger  y  a  bien  insisté.  Enfin,  dans  l’évolution  des  tu¬ 
meurs  cérébrales,  un  rôle  important  revient  parfois  au  spasme  sylvien. 

Dans  d’autres  cas,  le  syndrome  typique  de  spasme  sylvien  survient  au  cours  d’intoxi¬ 
cations  diverses  :  il  faut  incriminer  souvent  alors  un  état  digestif  ou  hépatique,  ou  une 
cause  toxique  :  plomb,  ergot,  tabac.  S...  signale  le  stroph  intus  parmi  lesagents  s  .scep- 
tibles  de  déterminer  ces  aei  idents.  Parmi  les  causes  endogènes  ([ui  peuvent  être  à  leur 
origine,  il  faut  retenir  surtout  la  grossesse,  dont  le  mécanisme  d’action  paraît  multiple. 
D’autres  cas,  dont  la  pathogénie  paraît  très  intéressante  et  encore  obscure,  sont  cons¬ 
titués  par  les  accidents  qui  surviennent  au  cours  des  spoliations  sanguines  :  le  P''  Roger, 
Worms,  Crémieux,  Arnaud,  en  ont  rapporté  d’instructives  observations. 

Les  formes  associées  témoignent  d’une  véritable  spasmophilie  constitutionnelle  ; 
artères  médullaires,  rétiniennes,  coronaires,  périphériques,  sont,  suivant  les  cas,  le  siège 
des  accidents.  L’association  à  un  syndrome  de  Raynaud  est  illustrée  par  une  très  inté¬ 
ressante  observation  rapportée  en  détail.  Poursines. 

SJOGREN  (Toraten).  L’idiotie  amaurotique  juvénile.  Recherches  cliniques 
et  de  pathologie  générale  (Die  juvénile  amaurotische  Idiotie.  Klinische  und  Erblich- 
keitsmedizinische  Untersuchungen),  1  vol.  de  426  pages,  Berlingska  Boktnjckeriel, 
édit.,  Lund,  1931. 

Dans  cette  importante  publication  de  l’Institut  d’Etat  de  Biologie  d’Upsala  et 
de  Saint-Lars  Sjukhus,  l’auteur  a  rassemblé  une  série  de  documents  très  importants 
Sur  l’idiotie  amaurotique  et  ses  rapports  avec  les  différentes  démences  infantiles. 

Dans  une  première  partie,  il  expose  sa  méthode  même  de  travail  et  la  définition  des 
différents  caractères  à  retenir  pour  délimiter  le  domaine  clinique  de  l’affection.  Parall"- 
Icment,  il  précise  la  manière  de  poursuivre  la  mise  en  évidence  de  l'arbre  généalogique 
dans  les  familles.  - 

Une  centaine  de  pages  sont  ensuite  consacrées  à  l’exposé  des  observations  cliniques 
personnelles  de  l’auteur. 

Un  chapitre  plus  bref  de  diagnostic  différentiel  met  en  évidence  les  difficultés  par¬ 
fois  très  grandes  qu’il  peut  y  avoir  à  affirmer  un  tel  diagnostic. 

La  partie  la  plus  personnelle  de  l’ouvrage  concerne  la  conception  même  de  la  maladie. 
L’auteur  conclut  finalement  au  rôle  fondamental  d’une  hérédité  récessive  et  mono¬ 
hybride,  et  il  faut  reconnaître  qu’un  nombre  important  de  ses  observations  personnelles 
des  tableaux  généalogiques  correspondants  paraissent  réellement  convaincants.  Dis¬ 
cutant  ensuite  les  relations  avec  la  schizophrénie,  les  épilepsies,  les  états  de  débilité 
intellectuelle,  il  en  arrive  à  soulever  tout  le  débat  de  l’hérédité  psychopathique. 

Avec  une  bibliographie  très  importante  d’une  dizaine  de  pages,  cet  ouvrage  apporte 
Une  documentation  de  premier  ordre  sur  cette  maladie  familiale  et  les  différentes  affec- 
Uons  qui  y  sont  apparentées.  H.  M. 
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ROCHON-DUVIGNEAUD  (A.).  Recherches  sur  l’œil  et  la  -vision 
chez  les  vertébrés,  1  vol.,  173  pages,  33  fig.,  Barnéoud,  édit.,  Laval,  1933. 

R.  D.  a  voulu  faire  de  ce  livre  «  un  compte  rendu  chronologique  et  analytique  de  ses 
recherches  personnelles  sur  l’anatomie,  l’histologie  et  la  physiologie  comparées  de  l’o-ùl 
des  vertébrés  ».  L’importance  de  la  documentation  mérite  d’être  soulignée,  puisqu’elle 
représente  six  mille  préparations  de  voies  et  de  centres  optiques  concernant  250  es|>éces 
de  vertébrés.  11  ne  saurait  être  question  de  résumer  des  recherches  aussi  spéciales,  mais 
leur  intérêt  au  point  de  vue  de  la  Neurologie  et  de  la  Psychi  itrie  est  loin  d’être  négli¬ 
geable.  Les  différentes  modalités  fonctionnelles  de  l’appareil  optique  des  animaux  cons¬ 
tituent  en  effet  un  ensemble  extrêmement  instructif,  non  seulement  au  point  de  vue  de 
la  perception  visuelle  mais  encore  au  point  de  vue  de  l’activité  supérieure  des  animaux. 

Un  tel  ouvrage  constitue  le  meilleur  préambule  au  grand  traité  d’ophtalmologie  com¬ 
parée  des  vertébrés  que  l’auteur  nous  laisse  espérer.  H.  M. 

AUSTREGESILO  (A.).  Conception  clinique  des  psycho-névroses  (Conceito  cli 

nico  das  i)sico-neuroses),  i  vol.,  253  pages,  Cluanaliara,  édit.,  Rio  do  Janeiro,  1932. 

Cet  ouvrage  représente  un  essai  de  mise  au  point  très  moderne  de  différentes  questions 
de  neuro-psychiatrie  fi  l’ordre  du  jour.  A...  montre  ce  qu’il  fautentendre  actuellement 
par  la  débilité  nerveuse,  la  neurasthénie,  la  psychasthénie.  Le  chapitre  le  plus  original 
concerne  ce  que  l’auteur  appelle  ;«  l’Aporineurose»,  et  qui  correspondrait f>  l’attitude 
habituelle  d’anxiété  hésitante  de  certains  sujets.  Les  cénesthopathies  constituent  le 
sujet  d’une  longue  discussion.  Deux  chapitres  de  thérapeutique,  concernant  l’un  1 1 
psychothérapie,  l’autre  les  traitements  complémentaires  terminent  cet  ouvrage,  d’oui- 
lecture  facile,  sur  les  conceptions  modernes  des  plus  importantes  des  psychonévroses. 

II.  M. 

AUSTREGESILO  (fils).  Etudes  pratiques  de  Psychiatrie  (Esludos  praticos  de 
Psiipjiatria),  1  vol.,  119  pages,  figures,  Rio  do  Janeiro,  1933. 

Réunion  de  quatre  éludes  analomo-cliniiiues  consacrées  à  la  paralysie  générale,  à  la 
syphilis  cérébrale,  à  l’atropliie  régionale  de  Piel<  et  à  la  maladie  d’Alzheimer. 

11.  M. 


JAKOB  (Alfons).  Cours  d’anatomie  pathologique  du  système  nerveux  (Gurso 
de  Anatomia  Pathologica  do  Systema  Nervoso),  1  vol.,  315  pages,  Rodrigues,  édit., 
Rio  de  .laneiro. 

Deuxième  édition  portugaise  des  leçons  do  Neuropalliolugie  faites  par  .lakob  au 
cours  de  son  séjour  au  Brésil  en  1928.  IL  Mollaret. 

CAVALGANTI  (Pedro).  Contribution  à  l’étude  de  l’état  mental  des  médiums 
(Contribuiçaô  ao  estudo  do  eslado  mental  dos  médiums).  Thèse,  1  vol.  de  104  p., 
Recife,  1934. 

Reposant  sur  14  observations  de  médiums  des  centres  spirites  de  Pornambouc,ce  tra¬ 
vail  fait  ressortir  la  basse  condition  sociale,  la  débilité  mentale  et  la  tendance  innée  au 
mysticisme  habituels  aux  médiums.  11  conclut  à  la  nocivité  de  ces  praliijueset  réclame 
contre  elles  l’application  stricte  des  lois  sur  la  pratique  illégale  do  la  médecine  et  l’éta- 
lilissemenl  d’un  service  de  police  spéciale.  R.  Cornu, 
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BIMITRI  (V.].  Les  aphasies,  étude  anatomo-clinique  (Âfasias,  estudio  analotnu- 
clinico),  1  vol.  de  187  p.,  54  fig.  «  El  Ateneo  »,  édit.,  1933,  Buenos-Aires. 

Ce  livre  contient  une  série  de  cas  d’aphasies  avec  les  résultats  de  l’autopsie.  C’est  une 
récapitulation  des  observations  analomo-cliniques  vérifiées  dans  le  service  du  P'  V. 
Oimitri  à  l’lidpital  Alvear  dans  ie  cours  des  quinze  dernières  années.  Le  nombre  des 
cas  est  de  1’^,  parmi  lesquels  figurent  observations  que  l’on  ])ourralt  qualifie’'  de  né¬ 
gatives  puisqu’elles  traitent  de  kystes  hydatiques  développés  en  pleine  zone  temporale 
gauche,  sans  avoir  donné  lieu  à  des  troubles  du  langage.  11  s’agissait  de  sujets  jeunes 
chez  qui  le  développement  particulièrement  lent  de  la  tumeur  avait  permis,  probable¬ 
ment,  la  formation  de  centres  de  la  jinrole  é  droite. 

Ces  observations  confirment  ia  doctrine  classique  qui  admet  un  centre  de  la  parole 
articulée  dans  la  zone  antérieure  du  langage. 

Dans  un  cas  d’aphasie  avec  trouble  du  langage  intérieur,  D...  aurait  constaté  des 
lésions  portant  sur  la  «  zone  lenticulaire  »  do  Pierre  Marie  ;  il  attribue  ces  troubles  à 
l’interruption  des  libres  d’association  au  voisinage  du  noyau  lenticulaire. 

L’auteur  adopte  les  idées  de  Mingazzini  au  sujet  du  carrefour  des  voies  du  langage  et 
deux  de  ses  observations  appuient  l’importance  physiopathulogiciue  que  Mingazzini 
attache  à  cette  région. 

Les  lésions  des  libres  rétro-lenticulaires  (;ui  vont,  par  l’isthme  de  substance  blanche 
au  lobe  teniporo-pariétal,  ne  peuvent  pas  i)ar  elles  seules  donner  à  l’aphasie  une  modalité 
spéciale  ;  celle-ci  dépend  d’une  autre  lésion  concomitante  (jui  se  rencontre  presque 
toujours  :  si  elle  se  combine  à  une  lésion  du  noyau  lenticulaire,  il  s’agit  d’une  aphasie 
de  Broca,  si  au  contraire  elle  s’associe  à  une  lésion  du  lobe  temporal,  l’aphasie  résul¬ 
tante  est  du  type  W'ernicke.  (ieci  est  vérifié  dans  ‘Z  cas. 

R.  Cornu. 

PIRES  (Waldemiro).  Malariathérapie  dans  la  syphilis  nerveuse  (Malariote- 

rapia  ua  sifilis  nervosa),  1  vol.  de  24fj  p.  üuanabara,  édit.,  Rio  de  Janeiro,  1934. 

Cet  ouvrage  constitue  une  étude  complète  des  données  actuelles  sur  la  question. 
L’étude  du  plasmodium  vivax,  les  procédés  de.  conservation  du  sang  porteur  de  germes 
Rt  d’inoculation,  l’évolution  do  la  maladie  expérimentale  et  des  accidents  auxquels 
fille  peut  donner  lieu,  le  traitement  de  la  malaria  elle-même,  que  l’auteur  conseille  d’in- 
tfirrompre  après  le  8“  accès  fébrile,  l’étude  aussi  de  la  possibilité  de  transmission  de  la 
malaria  sous  forme  d’épidémie,  constituent  un  ])remicr  et  important  chapitre. 

L’auteur  compare  ensuite  les  résultats  de  ce  inoiie  de  traitement  d’après  les  statis 
Lques  de  toutes  provenances  et  conclut  ainsi  : 

I  °  La  malariathérapie  est  !(>  meilleur  mode  de  traitement  de  la  paralysie  générale  ; 
fille  est  parfaitement  bien  tolérée  dès  lors  ipie  toutes  les  précautions  sont  prises  ; 

Dans  toutes  les  formes  clinicpies  de  la  maladie  peuvent  survenir  des  rémissions 
fiomplètes,  mais  ces  rémissions  sont  plus  communes  dans  les  formes  expansives  et  dé¬ 
mentielles  ; 

3“  Même  ([uand  il  n’y  a  pas  rémission  complète,  la  vie  peut  se  prolonger  et  il  peut 
survenir  une  notable,  amélioration  mentale  et  physique  ; 

4“  Cette  thérapeutique  donne  de  meilleurs  résultats  chez  les  hommes  que  chez  les 
femmes.  Il  estime  (|ue  les  rémissions  complètes  se  voient  dans  une  proportion  de  30  % 
'1  40  %  des  cas. 

II  a  constaté  que,  malgré  son  action  spirochéticide  notable,  la  malariathérapie 
Produit  une  véritable  réactivation  de  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  litiuide  cé¬ 
phalo-rachidien. 
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D’autres  affections  nerveuses  sypliilitiques  sont  susceptibles  d’être  améliorées  par 
cette  méthode  de  traitement:  le  tabes,  surtout  pour  ce  qui  est  des  douleurs  fulgurantes, 
les  hémiplégies  et  paraplégies  syphilitiques,  certaines  formes  d’épilepsie  et  même  cer¬ 
tains  cas  de  syphilis  héréditaire. 

Un  inconvénient  de  la  malariathérapie  ;  les  psychoses  postmalariathérapiques,  rela¬ 
tivement  fréquentes  et  persistantes.  Elles  ont  une  symptomatologie  d’un  polymor¬ 
phisme  déconcertant,  pouvant  revêtir  successivement  les  formes  confusionnelle,  hallu¬ 
cinatoire,  s  hizophrénique,  catatonique,  maniaque  dépressive.  Pour  terminer,  P.  W... 
passe  en  revue  les  autres  méthodes  de  traitement  de  la  P.  G. 

B.  Cornu. 

SÉMÉIOLOGIE 

AUSTREGESILO  (A.),  GALLOTTI  (O.)  et  JANUARIO  BITTENCOURT. 
Syndrome  des  couches  lombo-sacrées,  lieuiic  sud-américaine  de  médecine,  et  de 
chirurgie,  1934,  t.  V,  n“  10,  octobre,  p.  607-62.9. 

Etude  étiologique  des  différentes  algies  rangées  sous  la  rubrique  de  pseudo-lumbago 
aigu  ou  chronique,  basée  sur  l'examen  de  nombreux  malades. 

Trois  observations  sont  rapportées  et  longuement  discutées  ainsi  que  les  examens  ra¬ 
diographiques  de  l’une  d'entre  elles.  Voici  les  conclusions  de  l’auteur  ; 

«  Nous  pouvons  admettre  un  syndrome  des  couches  lombo-sacrées,  c’est-à-dire  de  la 
masse  musculaire,  des  vertèbres,  des  funiculi,  des  racines,  des  méninges  et  de  la  moelle 
épinière.  Ce  syndrome  peut  présenter  un  caractère  aigu,  subaigu  ou  chronique.  Il  y  a 
des  formes  complètes  et  des  formes  frustes  ;  en  d’autres  termes,  des  types  qui  se  li¬ 
mitent  à  des  myosites,  des  spondylites  et  des  funiculites,  ainsi  que  des  types  complets 
où  toutes  les  couches  musculaires  vertébrales,  nerveuses,  de  la  moelle  se  trouvent 
atteintes. 

«  Par  la  palpation  des  masses  musculaires  lombo-sacrées  ou  juxta-vertébrales,  par  la 
radiographie,  par  l'épreuve  au  lipiodol  de  .Sicard,  par  la  ponction  lombaire  et  par  l’exa¬ 
men  clinique,  les  altérations  des  différentes  couches  peuvent  être  constatées.  Mais 
rarement  le  début  à  la  région  dorsale  peut  être  inclus  dans  le  syndrome  qui  nous  occupe. 
Ce  sont  les  infections  chroni([ues,  focales  ou  non,  ii'iii  sont  les  causes  du  syndrome 
des  couches  lombo-sacrées,  l’infection  rhumatismale  étant  la  plus  fréquente  de  toutes. 
D’habitude  les  malades  .sont  considérés  tantôt  comme  dos  porteurs  de  lumbago,  de  rhu¬ 
matisme  chronique  ;  tantôt  de  sciatique  ;  tantôt  de  simple  algie.  Seul  l’examen  complet 
et  approfondi  peut  révéler  le  syndrome  intégral  ou  le  .syndrome  fragmenté.» 

Une  bibliographie  complète  cette  étude.  H.  M. 

BAUDOUIN  (A.),  BERTRAND  (I.)  et  LEREBOULLET  (J.).  Sur  deux  cas  de 
syndrome  de  Babinski-Nageotte.  Paris  médical,  n"  40,  4  octobre  1930,  p.  297-302. 

Il  s’agit  de  deux  cas  de  syndrome  de  Babinski-Nageotte  dont  l’un  avec  vérification 
anatomiipie.  A  propos  de  ces  deux  observations,  les  auteurs  rappellent  les  descriptions 
cliniques  et  les  discussions  anatomiques  des  cas  antérieurement  publiés  et  ils  insistent 
sur  l’analyse  de  leurs  cas  personnels,  en  particulier  sur  Tun  des  deux  qui  leur  paraît 
plaider  en  faveur  de  l’existence  d’un  centre  bulbaire  du  hoquet.  G.  L. 

CANEGHEM  CVan)  (Bruges).  L'œdème  temporal  symptomatique  d’une  throm- 
bo-pblébite  des  veines  fronto-ethmoïdales.  Journal  Belge  de  Neurologie  el  de  Psy- 
chialrie,  avril  1934,  vol.  XXXlV,  p.  218. 
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Les  symptômes  principaux  des  thrombo-phlébites  des  veines  fronto-ethmoïdales 
peuvent  manquer  dans  certains  cas.  G...  a  trouvé  chez  deux  malades  observés  un 
œdème  temporal  qui  peut  servir  à  préciser  le  diagnostic  et  à  orienter  l’intervention 
thérapeutique.  H.  M. 

DREYFUS-SÉE  (G.).  Les  céphalées  chez  l’>;n{ant.  Presse  médicale,  1934,  n"  97, 
5  décembre,  1967-1968. 

Etude  étiologique  des  céphalées  chez  l’enfant,  céphalées  épisodiques,  habituelles, 
migraines,  migraines  accompagnées  et  céphalées  secondaires.  Ce  n’est  qu’après  examen 
complet  ([u’il  faut  affirmer  le  diagnostic  de  céphalée  rebelle  ;  même  les  céphalées  isolées 
sans  troubles  nerveux  organiques  appréciables  mais  qui  se  répètent,  exigent  une  sur¬ 
veillance  de  quelques  mois,  afin  de  s’assurer  que  nulle  lésion  profonde  n’évolue  à  bas 
bruit,  sous  ce  masque  banal  de  la  migraine.  H.  M. 

GARCIN  (Raymond)  et  HALBRON  (Pierre).  Contribution  à  l’étude  des  migrai¬ 
nes  accompagnées  et  en  particulier  de  la  physiopathologie  des  migraines 
ophtalmiques  accompagnées.  Annales  de  médecine,  t.  XXXVI,  n”  2,  juillet  1934, 
p.  81  .à  115,  10  figures. 

Très  important  mémoire  destiné  à  montrer  tout  le  parti  que  l’on  peut  tirer  des  phé¬ 
nomènes  d’accompagnement  pour  tenter  de  pénétrer  dans  la  connaissance  physio- 
pathologitjue  de  ce  syndrome  essentiellement  subjectif  qu’est  la  migraine. 

Les  migraines  les  plus  banales,  mais  surtout  la  migraine  ophtalmi([ue,  peu\  ent 
s'accompagner  parfois  île  troubles  sensitifs  transitoires  et  de  phénomènes  aphasiques 
éphémères.  Piorry  créa,  pour  ces  formes,  le  terme  de  «  migraine  accompagnée  ».  Leur 
fréquence  est  assez  grande,  mais  plus  grandes  encore  sont  les  dillicultés  diagnostiques 
qu’elles  peuvent  soulever  parfois.  Sept  observations  de  migraine  ophtalmi'iue  accom¬ 
pagnée,  choisies  chez  des  malades  capables  d’analyser  leurs  troubles,  ont  permis  aux 
auteurs  une  étude  clinique  du  plus  grand  intérêt. 

Les  symptômes  sont  de  trois  ordres  :  visuels,  céphalalgiques  et  troubles  il’accom- 
pagnement. 

Les  troubles  visuels  consistent  essentiellement  en  scotomes,  soit  à  caractère  négatif 
(véritable  zone  de  non-vision),  soit  scotomes  scintillants  (véritablement  caractéristiques 
'le  l’affection),  soit  scotomes  sombres  (ces  derniers  étant  beaucoup  plus  rares).  La  cé¬ 
phalée  toujours  très  intense,  atroce,  é  prédominance  orbito-frontale  ou  temporo-occi- 
pitale  est  le  plus  souvent  localisée  é  une  moitié  de  la  tête.  Les  paresthésies  consistent  en 
fourmillements  et  engourdissements  des  membres,  membres  supérieurs  surtout  ;  leur 
propagation  est  ascendante,  leurs  irradiations  variables.  Enlin  une  aphasie  transitoire 
véritable  peut  accompagner  la  crise  de  migraine.  En  dehors  de  ces  troubles,  des  accès 
'le  sueurs,  de  diarrhée,  des  manifestations  de  congestion  ou  d’anémie  des  téguments 
encéphaliques  peuvent  être  constatés  ultérieurement.  Des  crampes  au  niveau  des 
rnollets  ont  pu  au  contraire  précéder  la  crise.  Il  importe  de  souligner  que  des  paralysies, 
niême  transitoires,  n’ont  jamais  été  constatées,  pas  plus  ([u’il  n’existe  d’absences  ni  de 
Vertiges  de  type  conîitial.  La  chronologie  de  toutes  ces  manifestations  demeure  extrê- 
hiement  variable,  et  toutes  les  éventualités  peuvent  s’observer.  Les  auteurs  tirent  de 
ées  faits  un  argument  contre  l’enchaînement  obligatoire  des  diverses  manifestations  à 
•in  spasme  unique  d’un  seul  vaisseau  cérébral. 

Au  point  de  vue  physiopathologique,  les  trois  variétés  de  scotome  répondent  selon 
toute  vraisemblance  à  un  même  mécanisme,  mais  à  des  localisations  différentes  de 
spasmes  vasculaires  cérébraux.  De  l’étude  des  observations  présentées,  et  des  docu- 
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menls  rio  nombreux  auteurs,  G...  et  H...  pensent  ([ueles  autres  troubles  relèvent  égale¬ 
ment  lie  spasmes  multiples.  «  Les  travaux  récents  de  Bramwell,  de  Dlckerson,  revendi¬ 
quant  jinur  l’artère  méningée  moyenne  l’élément  douloureux  de  la  migraine,  viennent 
encore  l’enforcer  celte  notion  on  montrant  qu’à  coté  des  branches  intracérébrales  de  la 
carotide  interne,  le  territoire  de  la  carotide  e.xterne  lui-même  semble  être  intéressé 
par  cette  pluie  d’étincelles  spasmodiques  qui  caractérise  la  migraine  accompagnée.  » 
Une  importante  bibliograiiliie  complète  ce  travail.  II.  M. 

GOLDLOWSKI  (Wl.).  Syndromes  neurologiques  dans  les  tumeurs  malignes 
de  la  région  naso-pharyngienne  (Zespoly  neurologiczne  przy  zlosliwych  guzacli 
jamy  nosowo-Gardlowej).  Neiirolo(ijii  Polskii,  t.  XVI-XVII,  mai  1!»:J4,  p.  279-291, 
ligures. 

Utude  anatomo-physiologique  des  complications  nerveuses  consécutives  au  dévelop¬ 
pement  des  tumeurs  malignes  de  la  région  naso-pharyngienne,  accompagnée  de  quatre 
observations  et  d’une  courte  bibliographie.  H.  M. 

LEVY-VALENSI  (J.),  BESANÇON  (L.-Just.n)  et  BRIZARD.  Utilisation  de 
certains  nouveaux  barbituriques  dans  les  études  de  séméiologie  neurolo¬ 
gique.  Comptes  rendus  des  senneesde  la  Société  de  Biotogie,  t.  CXVl,  n“  23,  séance  du 
23  juin  1934,  p.  7bl-7b9. 

Compte  rendu  des  résultats  obtenus  chez  39  malades  chez  lesquels  l’anesthésie  à 
l’évipan  a  permis  d’extérioriser  certains  symptômes,  d'en  faciliter  la  recherche,  ou  au 
contraire  de  contrôler  la  nature  [)ithialique  de  quelques  manifestations. 

M.  M. 


PALADINI  (Pantales).  Le  réQexe  crémastérien  et  la  cambrure  de  la  colonne 
vertébrale  chez  les  enfants  (11  riflesso  crernastorico  e  l’inarcuamente  délia  colonna 
vertébrale  nei  bambini).  Penserin  Medico,  anno  XXIII,  n”  10,  octobre  1934,  p.  338. 

Très  courte  étude  dans  laquelle,  après  avoir  indiqué  les  différentes  méthodes  de 
recherche  du  réfiexe  crémastérien,  l’auteur  signale  que  la  cambrure  normale  de  la  co¬ 
lonne  vertébrale  s’exagère  par  une  compression  continue  de  la  symphise  pubienne,  dans 
les  méningites  de  l’enfant.  La  valeur  de  ce  signe  serait  grande,  puisqu’il  existe  alors 
que  manquent  les  symptômes  classiques  habituels.  H.  M.  . 

ROTHFELD  (Jakob).  Le  réflexe  de  flexion  et  sa  signification  clinique  (Dalsze 
badenia  nad  znaezeniem  kliuicznem  odruchu  zginania).  Nenrotogja  potska,  l.  XVI- 
XVII,  mai  1934,  p.  98-119,  ligures. 

Lorsqu’on  exécute  avec  le  membre  inférieur  une  flexion  jiassive  de  la  hanche,  le 
genou  demeurant  en  extension,  il  se  produit  sur  l'autre  meml)re  une  flexion  de  la  han¬ 
che  et  du  genou  accompagnée  d’une  extension  dorsale  du  pied  et  des  orteils,  ou  seule¬ 
ment  du  gros  orteil.  H...  a  observé  ce  réflexe  —  appelé  par  lui  réflexe  de  flexion  —  dès 
1924,  dans  certaines  affections  du  cerveau,  mais  il  a  été  décrit  pour  la  première  fois  en 
1931  par  Ualduzzi.  Se  basant  sur  deu.x  cas  d’abcès  du  cerveau,  Balduzzi  considère  que 
ce  réflexe  se  produit  du  coté  opposé  à  la  lésion  cérébrale. 

R...  a  repris  cette  étude  et  ses  recherches  ont  porté  sur  9(3  cas  d’affections  cérébrales 
(tumeurs  du  cerveau  et  du  cervelet,  affections  vasculaires  et  inflammatoires). 

Voici  ses  conclusions  :  a)  les  affections  aboutissant  ù  une  hémiplégie  plus  ou  moins 
marquée,  engendrent  le  réflexe  de  flexion  sur  le  membre  inférieur  du  môme  côté  que 
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le  foyer  cérébral  ;  b)  les  lésions  comprenant  la  partie  antérieure  des  lobes  frontaux 
engendrent  le  réflexe  de  flexion  sur  le  membre  inférieur  du  côté  opposé  ;  c)  la  frontière 
anatomique  entre  le  réflexe  de  flexion  controlatéral  d’origine  frontale  et  le  réflexe  de 
flexion  collatéral  d’origine  rétrofrontale  est  formée  par  le  genou  du  corps  calleux  : 
d)  dans  les  alîections  du  cervelet,  le  réflexe  de  flexion  n’est  pas  constant  ;  lorsqu’il  est 
positif,  on  le  constate  sur  le  membre  inférieur  du  même  côté  que  la  lésion  ;  il  s’agit 
vraisemblablement  d’un  processus  affectant  l’un  des  hemisi>lieres  du  cervelet. 

Pour  expliquer  le  mécanisme  du  réflexe  d’origine  rétrofrontale,  R...  admet  que  les 
sphères  motrices  exercent  une  action  excitatrice  sur  la  production  du  réflexe,  mais  que, 
d’autre  part,  cha(iue  sphère  motrice  exerce  sur  l’autre  sphère  une  action  inhibitrice.  Il 
s’ensuit  <iue,  à  l’état  normal,  le  réflexe  est  absent.  Par  contre,  ((uandune  sphère  motrice 
est  lésée,  son  influence  inhibitrice  sur  l’autre  sphère  se  trouve  supprimée  et  le  réflexe 
apparaît  au  membre  inférieur  du  même  côté  que  la  lésion. 

L’influence  excitatrice  du  réflexe  se  propage  par  les  faisceaux  pyramidaux,  mais 
sans  doute  faut-il  accorder  un  certain  rôle  aux  systèmes  extrapyramidaux. 

Quant  au  réflexe  de  flexion  d’origine  frontale,  R...  admet  que  dans  les  conditions 
normales,  le  réflexe  se  trouve  inhibé  par  le  lobe  frontal  opposé.  Cette  action  inhibitrice 
disparaît  lorsqu’il  y  a  lésion  du  lobe  frontal.  L’influence  excitatrice  du  réflexe  d’origine 
frontale  est  transmise  au  membre  inférieur  du  côté  opposé  par  l’intermédiaire  du  cer¬ 
velet  (voie  fronto-ponto-cérébelleuse,  noyau  rouge,  voie  rubro-spinale).  Ainsi,  dans  les 
affections  des  hémisphères,  et  contrairement  au  phénomène  constaté  dans  les  alTections 
des  lobes  frontaux,  le  réflexe  de  flexion  est  positif  du  côté  du  foyer. 

Au  cours  do  deux  interventions  ayant  mis  à  découvert  le  cervelet,  R...  a  réussi  en 
congelant  de  fa(;on  transitoire  un  hémisphère  cérébelleux  par  le  chlorure  d’éthyle,  à  dé¬ 
clancher  le  réflexe  de  flexion  sur  le  membre  intérieur  du  même  côté. 

R...  fait  encore  remar([uor  que  dans  les  cas  de  tumeurs  limitées  aux  lobes  frontaux, 
le  réflexe  de  flexion  est  négatif.  11.  M. 

SORREL  (E.)  et  BENOIT  (H.).  Flexion  permanente  du  pouce  chez  un  enfant 
[camptodactylie  et  pouces  à  ressort).  Bulletins  cl  mémoires  de  la  Société  nationale 
de  chirurgie,  LX,  n»  17,  26  mai  1934,  séance  du  16  mai,  p.  7Ü3-7Ü8. 

STERN.  Symptômes  névralgiques  en  pathologie  interne  (.Neuralgitorme  Symp¬ 
tôme  bei  inneren  Krankheiten).  Forlschrille  der  Medizin,  n"  28,  52  Jahr,  16  juillet 
1934,  p.  641-643. 

REBUGGI  (U.).  De  quelques  signes  objectifs  révélateurs  de  lésions  org2iniques 
chez  les  anciens  commotionnés  cérébraux  {Ui  alcuiii  segni  obbieltivi  rivelatori 
di  lesiono  organica  negli'  antichi  commozionati  eerebrali).  Policlinico  (section  pra¬ 
tique),  XLI,  n»  22,  4  juin  1934,  p.  843-847. 

Malherbe  et  VILENSKI.  Le  réflexe  des  orteils,  signes  d’affections  auricu¬ 
laires  chez  l’en|ant.  Ru/fefin  de  r Académie  de  médecine,  [)S‘ aimée,  3®  série,  CXl, 
n»  1 9,  séance  du  22  mai  1934,  p.  682-686. 

RADOVIGI  (A.),  SGHAGHTER  (M.)  et  GOHEN  (E.).  Le  réflexe  palmo-men- 
tonnier  chez  les  vieillards.  Bulletin  de  la  Société  roumaine  de  neurologie,  psg- 
chialric,  .XIV,  n»  5-6,  1933,  p.  137-190. 


GANFINI  (Giuseppe).  Sur  deux  nouveaux  signes  de  lésion  dos  voies  pyrami- 
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dales  (Su  due  nuovi  segni  di  lesione  delle  vie  piramidali).  Rivisla  sperimenlale  di  fre- 
niairia  e  medicina  legale  delle  alienazioni  menlali,  LVII,  fasc.  III,  30  septembre  1933, 
p.  709-718. 

DYSTROPHIES 

BROC  (R.)  et  JATJBERT  DE  BEAU  JEU  (A.).  Un  nouveau  cas  d’achondroplasie 
chez  un  indigne  tunisien.  Journal  de  radiologie  el  d'éleclrologie,  t.  XN'lll,  n“  9, 
septembre  1934,  p.  477-483,  11  ligures. 

Compte  rendu  d’un  cas  d’achondroplasie  chez  un  sujet  de  12  ans,  pouvant  être  rangé 
dans  la  forme  hyjicrplastique  simple.  Les  radiographies  reproduites  ici  montrent  en 
effet  que  les  diaphyses  des  os  longs  sont  énormes  et  raccourcies,  les  pariétaux  épaissis, 
la  soudure  diaphyso-épiphysaire  terminée.  Los  troubles  rachiticiues  sont  peu  marqués. 
Mais  il  existe  par  ailleurs  une  anomalie  rare  :  le  dévelo[ipement  exagéré  des  pariétaux 
et  leur  augmentation  d’épaisseur  (avec  diploé  très  sjiongieux)  ont  créé  le  long  de  la 
suture  sagittale  un  sillon  profond  que  l’on  peut  mettre  en  évidence  par  une  épreuve 
radiographiipio  antéro-postérieure.  Un  tel  tait  pourrait  être  lié  en  partie  à  l’anémie 
très  manpiée  que  présente  cet  enfant  (suivant  une  conception  américaine). 

Une  telle  observation  ne  peut  que  confirmer  les  données  antérieures,  et  permet  de 
conclure  que  dans  l’achondroplasie  ou  chondro-dystrophie,  maladie  bien  définie,  tout 
est  régi  par  le  trouble  de  l’ossification  enchondrale  qui  arrête  la  croissance  des  os  longs 
à  partir  d’uti  certain  stade  mal  défini.  Les  signes  accessoires  et  divers  que  l’on  ren¬ 
contre  sont  conditionnés  probablement  par  riiércdité  et  les  maladies  acquises.  Courte 
bibliogra[)hie  jointe.  11.  M. 

COHEN  (Samuel  J.)  et  Benjamin  M.  EIS.  Lipodystrophie  chez  l’adulte 
(Lipodystrophy  in  adults).  Archives  of  Neurologg  and  Psgchialrg,  juillet  1934, 
vol.  XX.XII,  p.  184-188. 

La  pathogénie  de  la  lipodystrophie  chez  l’adulte  ne  semble  pas  encore  nettement 
élucidée.  L’étude  de  deux  cas  incite  C...  et  B...  à  incriminer  le  rôle  d’un  troubh’  endocri¬ 
nien  congénital  ou  acquis  ;  d’autre  part,  les  auteurs  soidignent  les  différences  tant  cli¬ 
niques  (|u’étiologiques  ((ui  séparent  la  lipodystrophie  de  l’adulte  de  celle  de  l’enfant. 

H.  M. 


CROUZON,  MAGÉ  DE  LÉPINAY  (A.)  et  DI  MATTEO.  Ostéo-psathyrose  chez 
la  mère  et  chez  la  fille.  Etude  biologique  de  ces  deux  cas.  Bultelins  el  mémoires 
de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n“  33,  17  décembre  1934,  p.  IG72-1677. 

lîapport  de  deux  observations  de  maladie  de  Lobstein  frappant  la  mère  et  la  fille,  et 
résultats  des  recherches  fournies  par  l’interférométrie. 

L’affc’iton  est  comparable  dans  ses  caractères  principaux  chez  les  deux  sujets; 
certaines  manifestations  peu  communes  existent,  identiques,  telles  que  l’astig¬ 
matisme  et  l’hypersympathicotonie.  On  relève  ])ar  contre  quelques  caractères  diffé¬ 
rents  :  troubles  auditifs  chez  la  mère,  curieuses  excavations  des  nerfs  optiques  chez  la 
fille. 

Les  examens  inlerférométriques  ont  montré  chez  l’une  un  léger  dysfonctionnement 
parathyroldien,  dans  le  sens  probable  d’un  hypofonctionnement,  chez  l’autre  un  dys¬ 
fonctionnement  hypophysaire  et  parathyroldien  à  type  probable  d’hypofonctionne- 
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<3(‘s  résultats  concordent  avec  ceux  obtenus  par  d’autres  auteurs,  quant  au  trouble 
du  ïonctionnement  parathyroTdieq.  H.  M. 

GARCIN  (Raymond),  CHEVALLEY  (M.)  et  BIZE  (R.).  Etude  anatomique  d’un 
cas  de  dysostose  cranio-faciale  (maladie  de  Crouzon).  Bulletins  et  mémoires  de 
lu  Suciclé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n°  24,  10  juillet  1934,  p.  1178  à  1188. 

Très  intéressante  étude  anatomique  d’un  cas  de  dysostose  cranio-faciale,  dont  la 
description  clini((ue  avait  représenté  trait  pour  trait  le  syndrome  morphologique  décrit 
par  O.  Crouzon. 

La  maladie  de  Crouzon  est  primitivement  une  maladie  des  os  de  la  boîte  crânienne. 
L’encéphale  n’est  atteint  que  secondairement,  de  par  l’inextensibilité  du  système  os¬ 
seux.  «  .Soudure  prématurée  complète  et  totale  des  sutures  de  la  voûte,  lutte  du  cerveau 
en  voie  de  développement  contre  une  voûte  et  une  base  devenues  précocement  inex- 
tensil)les,  apparition  secondaire  d’ectasies  localisées  de  la  paroi  crânienne,  usure  de  l’os 
là  où  la  résistance  se  fait  sentir,  telles  sont  les  caractéristiques  essentielles  des  malfor¬ 
mations  de  ce  crâne  dysostosique.  «  Elles  confirment  pleinement  le  mécanisme  patho- 
géni([ue  invoqué  par  Regnaultet  Crouzon. 

De  l’examen  des  nerfs  crâniens,  ü...,  C...  et  B...  confirment  l’opinion  de  Debré  et 
Crouzon  et  considèrent  l’atrophie  du  nerf  optique  comme  la  conséquence  directe  de  la 
Cüm|)ression  mécanique  dans  le  canal  optique.  11  en  serait  de  même  pourl’olfactif  et  le 
moteur  oculaire  commun.  Les  auteurs  discutent  de  l’opportunité  d’une  trépanation 
décompressive  pour  dégager  le  nerf  optique  ;  mais  si  une  telle  intervention  doit  être 
tentée,  c’est  de  façon  précoce  et  après  avoir  mis  en  balance  ses  risques  éventuels  avec 
le  potentiel  évolutif  de  la  baisse  de  la  vue.  De  plus  il  convient  de  noter  que  l’évolution 
des  complications  oculaires  ne  se  lait  pas  inéluctablement  vers  la  cécité. 

H.  M. 


GAT  £’.  (J.)  et  FREIDEL  (A.).  Hypertrophie  congénitale  et  familiale  des  pulpes 
digitales.  Bull,  de  la  Sociélé  françcdse  de  Dermatologie  et  de  Sgphili graphie,  n°  4, 
avril  1934,  séance  du  15  février,  p.  538-539. 

Présentation  d’une  pliotograpliie  de  mains  dont  les  déformations  réalisent  l’aspect 
liippocrati<|ue  qu’aucune  lésion  ne  permet  d’expliquer. 

Le  grand-père  et  l’oncle  paternel  dii  sujet  présentaient  des  mains  semblables,  alors 
qu’elles  étaient  norrnides  chez  le  père.  H.  M. 

IZOD  BENNETT  (T.).  La  maladie  de  Gee.  Presse  médicale,  n”  75,  19  septembre 
1934,  p.  1459-1463. 

Description  d’une  affection  qui  se  caractérise  par  :  des  difformités  osseuses  résultant 
d’une  .calcification  imparfaite  équivalente  à  une  ostéomalacie,  de  la  stéatorrhée,  une 
tétanie  latente  et  une  tendance  à  l’apparition  d’une  anémie  grave  et  dangereuse.  L’au¬ 
teur  discute  le  diagnostic  et  la  nature  de  la  maladie,  en  particulier  le  diagnostic  diffé" 
rentiel  avec  la  sp.ue  non  tropicale.  Il  pense  qu’il  doit  s’agir  en  dernière  analyse  d’un 
trouble  de  la  nutrition  d’origine  intestinale,  en  dépit  de  l’impossibilité  où  se  trouvent 
actuellement  les  anatomo-pathologistes  de  découvrir  des  lésions  organiques  spécifiques. 
tl  envisage  également  le  traitement  de  cette  affection  qui  consiste  essentiellement  en 
hn  régime  dans  lequel  les  graisses  sont  sévèrement  réduites  et  dont  il  donne  d’ailleurs  le 
•lètail.  Ce  traitement  bien  entendu  doit  aussi  viser  l’anémie  et  l’abaissement  du  calcium 
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sanguin.  Indépendamment  d’ailleurs  de  la  tétanie,  l’ostéoporose  qui  est  presque  tou¬ 
jours  présente  a  un  certain  degré  dans  les  formes  chez  les  adultes,  réclame  l’usage  de 
doses  massives  de  calcium  si  l’on  veut  éviter  l’aggravation  des  altérations  osseuses. 

G.  L. 

LABBÉ  (M.),  BOULIN,  GOLDBERG  et  ANTONELLI.  Association  d’hypertro¬ 
phie  staturale,  d’atrophie  musculaire  diffuse,  de  malformations  cardiaques 
et  osseuses  chez  un  adolescent.  Bail,  el  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Paris, 
no  25,  3'  série,  23  juillet  1934,  p.  1288  à  1292. 

Observation  d’un  cas  d’hypertrophie  staturale  prédominant  aux  membres  inférieurs, 
associée  a  une  malformation  cardiaque  du  type  maladie  de  Roger,  à  des  aplasies  muscu¬ 
laires  multiples,  à  des  dystrophies  articulaires  et  à  des  déformations  osseuses.  .Aucune 
liaison  logique  de  ces  différentes  anomalies  ne  peut  être  établie.  H.  M. 

DI  MAURO  (Salvatoro).  Remeu-ques  neurologiques  sur  la  dissymétrie  du  corps 
humain  (Relievi  neurologie!  sulla  dissimetria  del  corpo  umano.)  Il  Policlinico,  anno 
XLI,  n»  4.3,  29  octobre  1934,  p.  1685-1687. 

De  l’étude  de  trente-trois  cas  neurologiques,  D...  considère  que  les  lésions  et  les  syn- 
di'omes  morbides  siègent  dans  la  moitié  du  corps  qui  est  la  plus  atypique. 

•  H.  M. 

PUDDU  (V.).  Un  cas  de  sclérodermie  avec  calcifications,  traité  par  parathy- 
ro'idectomie  unüatérale  (Un  caso  di  .sclerodermia  con  calcificatione  opéra to  di 
paratiroidectomia).  Il  Policlinico,  XIII,  n“  46,  19  novembre  1934,  p.  1801-1807. 

P...  rapporte  l’observation  d’un  cas  de  sclérodermie  avec  arthrite  chronique  et  calci- 
lications  multiples  (mésentériques,  pleurales,  etc.).  L’ablation  d’une  parathyroïde, 
histologiquement  normale,  fut  suivie  d’une  légèreamélioration.  P...  discute  du  rôle  de 
ces  glandes,  dans  le  syndrome  observé.  H.  M. 

RICHARD  (A.),  DUPUIS  (P.  V.),  ROEDERER  (C.)  el  FROYEZ  (R.).  La  dys- 
chondroplasie  d’Ollier.  Presse  médicale,  1934,  n”  92,  17  novembre  1934,  p.  1833- 
1837,  9  figures. 

A  propos  de  deux  observations  de  petites  filles,  les  auteurs  présentent  une  étude  cli¬ 
nique  et  radiographique  de  la  dyschondroplasie  d’Ollier  et  des  «  chondrodyslrophies  » 
en  général. 

La  maladie  d’Ollier  doit  être  considérée  comme  une  entité  clinique  bien  définie,  mal¬ 
gré  l’existence  de  formes  intermédiaires  avec  la  maladie  exostosante  et  la  chondroma- 
tose.  Elle  seule  raccourcit  et  déforme  les  diaphyses  des  grands  os  longs,  et  souvent  de¬ 
meure  localisée  à  un  côté  du  corps.  Elle  débute  dans  la  première  enfance  et  atteint  avec 
élection  le  sexe  féminin.  Elle  n’est  pas  héréditaire.  La  main  est  toujours  intéressée. 

Les  caractères  communs  et  différentiels,  cliniques,  radiologiques,  histologiques  sont 
exposés  minutieusement  ;  à  cause  des  premiers,  les  auteurs  proposent  de  grouper  les 
trois  affections  sous  le  terme  de  chondrodystrophie.  Ce  vocable  déjà  employé  dans  la 
littérature  anglaise  comprend  les  altérations  de  l’ostéogénèse  normale,  diaphysaire  et 
périostique.  Mais  d’autre  part  les  caractères  différentiels  autorisent  à  conserver  à  la 
maladie  d’Ollier  sa  personnalité  propre,  el  les  auteurs  l’envisagent  comme  une  dystro¬ 
phie  osseuse  congénitale. 

Celte  intéressante  élude  s’accompagne  d’une  bibliographie. 


H.  M. 
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SACHETTI  (N.).  Fonctions  du  diencéphalo  et  développement  deracromégalie. 
A  propos  d’un  cas  d’adénome  de  l’hypophyse  associé  à  un  syndrome  acromé- 
gcdique  (Funzione  del  iliencefalo  e  sviluppo  delFacromegalia.  Aproposito  di  un  caso 
di  adenoma  deiripuJisi  associato^a  sindrome  acromegalica).  Rivisla  di  Patolof/ia  ner- 
vosa  e  mentale,  vol.  XLVI,  fasc.  2,  septembre-octobre  1934,  p.  433-448. 

La  théorie  de  l’hyperfonctionnement  de  l’hypophyse  est  insuffisante  pour  expliquer 
tous  les  cas  de  développement  du  syndrome  acromégalique  ;  il  faut  certainement  faire 
intervenir  le  rôle  d’un  système  régulateur  nerveux  localisé  dans  un  centre  diencépha¬ 
lique  non  encore  exactement  déterminé  et  celui  de  la  fonction  neurocrine  de  la  glande 
elle-même. 

Ces  deux  facteurs  entrent  certainement  en  jeu  dans  le  développement  du  syndrome 
acromégalique,  spécialement  dans  les  cas  où  toute  tumeur  hypophysaire  semble  faire 
défaut.  Une  bibliographie  accompagne  cet  article.  H.  M. 

TURPin  (R.)  et  CAHATZALI  (A.).  Remarques  sur  les  ascendants  et  les  colla¬ 
téraux  des  sujets  atteints  de  mongolisme  (2  courbes).  Presse  médicale,  n°  59, 
25  juillet  1934,  p.  1186-1190. 

L’étude  des  auteurs  se  termine  par  les  conclusions  suivantes  :  on  trouve  dans  les 
familles  d’enfants  atteints  de  mongolisme  chez  les  ascendants  et  les  collatéraux,  de 
nombreux  phénomènes  morbides  qui  consistent  moins  en  accidents  directement  impu¬ 
tables  à  une  infection  acquise  des  ascendants  qu’en  accidents  congénitaux-psycho-sen- 
soriels  généraux  ou  dystrophiques.  Certains  de  ces  troubles  sont  des  signes  habituel® 
du  mongolisme  :  mortalité  infantile,  hypotrophie,  répartition  des  sexes,  arriération 
intellectuelle,  hypermétropie,  langue  plicaturée.  Somme  toute  des  anomalies  qui,  lors¬ 
qu’elles  sont  groupées,  caractérisent  les  malades  atteints  de  mongolisme,  peuvent  être 
retrouvées  avec  une  fréquence  anormale  et  è  l’état  isolé  chez  les  ascendants  et  les  colla¬ 
téraux  de  ces  malades.  Les  auteurs  insistent  sur  l’étude  mendélienne  de  ces  caractère-;. 

r,.  L. 

KNLTD  h.  KRABBE  et  KAI  ORTMANN.  Ostéite  déformante  (üstitis  déformons). 
Bibliolek  for  Lacgcr,  décembre  1930. 

KREINDLER  (A.)  et  SCHAGHTER  (M.).  Sur  une  forme  particulière  de  malfor¬ 
mation  cranio-faciale  (acrocéphalo-syndactylie,  asymétrie  faciale  et  ophtal- 
moplégie).  Paris  médical,  XXIV,  n"  31,  4  août  1934,  p.  102-106. 

PAGG-I  )B.).  Contribution  à  l’étude  des  rapports  entre  la  sclérodermie  et  le 
métabolisme  du  calcium  (Contributo  clinicj  alla  conoscenza  dei  rapport!  tra- 
sclerodermia  e  metabolismo  del  calcio.)  Policlinico  (section  chirurgicale),  XLl,  n”  7, 
15  juillet  1934,  p.  371-384. 

RUVOIR,  POLLIET  (L.)  et  SAINTON  (M"»  J.).  Sclérodermie  généralisée  à 
évolution  ascendante  subaiguë.  Bull,  et  mém.  de  la  Société  française  de  dermatologie 
et  de  sgphiligraphie,  n°  6,  juin  1934,  p.  919-923. 

Chevallier  (P.).  La  polydactylie  pseudokystique  pure  (ou  polyostéite  des 
extrémités,  nodulaire,  pseudo-kystique  primitive).  Ses  rapports  avec  le  S3rn- 
drome  identique  secondaire  à  des  sarcoïdes.  Bull,  et  mém.  de  la  Société  française 
de  dermatologie  et  de  sgphiligraphie,  n»  6,  juin  1934,  p.  1144-1187. 
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LAPOINTE  (Donat).  Rachitisme  Qoride  et  rachitisme  hypotrophique.  Bullelin 
(le  lu  Société  médicaledes  hôpitaux  universitaires  de  Québec,  n°  5,  mai  1934,  p.  147-1G4. 

TOURAINE  (A.)  et  SOLENTE.  Poikilod^rmie  vasculaire  atrophiante.  Huit,  de 

ta  Soc.  frunç.  de  (tennatotocjic  et  de  si/phitigraphie,  n“  5,  mai  1934,  p.  736-739. 

TRAUMATISMES 

ARNAUD  (Marcel).  Fracture  de  la  voûte  du  crâne  avec  volumineux  épanche¬ 
ment  extradural  et  sous-périosté.  Ponction  ventriculaire  et  trépanation.  Gué¬ 
rison.  liutt.  et  mém.  de  ta  Société  nationate  de  chirurgie,  t.  LX,  n»  32,  8  décembre 
1934,  p.  1255. 

A...  rapporte  l'observation  d’un  garçon  de  15  ans  chez  lequel  il  est  intervenu  d’ur¬ 
gence  pour  céphalhématome  consécutif  à  une  fracture  du  crâne. 

La  coe.vistence  de  signes  d’hypertension  intracrânienne  graves  conduit  dans  un 
premier  temps  à  une  ponction  du  ventricule  latéral  gauche.  Dans  un  deuxième  temps,  à 
l’ouverture  du  crâne,  on  constate  l’existence  d’un  céphalhématome  en  communication 
avec  un  hématome  extradural  important.  Il  existe  une  large  fracture  pariéto-temporale. 
L’évolution  se  fait  vers  la  guérison. 

Une  radiographie  pratiquée  ultérieurement  révèle  un  aspect  spécial  des  os  du  crâne 
(impressions  digitales)  et  une  large  disjonction  des  deux  lèvres  de  la  fracture.  De  telles 
constatations  radiologiques  permettent  d’aflirmer  l’existence  d’un  syndrome  déjà  an¬ 
cien  d’hy[iertcnsion  intracrânienne  que  des  examens  complémentaires  ne  peuvent  ce¬ 
pendant  préciser.  L’interrogatoire  seul  révèle  l’apparition  depuis  quelques  mois  de 
courts  accès  de  céphalée  et  de  vertiges  qui,  du  reste,  ne  se  sont  pas  reproduits  depuis  la 
trépanation. 

11  faudrait  admettre  l’existence  d’une  «  hypertension  ancienne  et  discrète  indubitable, 
chez  un  hydrocéphale  du  jeune  âge,  améliorée  considérablement  par  une  décompres¬ 
sion involontaire».  11.  M. 

BALLIF  (L.)  et  MORUZI  (A.).  Pneumatocèle  intracrânienne  posttraumatique. 

Bntlelins  et  mémoires  de  la  Société  nationale  de  chirurgie,  t.  LX,  n»  25,  21  juillet  1934, 

Observation  anatomique  et  cliuiipie  accompagnée  d’une  méthode  originale  employée 
par  les  auteurs  pour  supprimer  la  communication decetto  pueuinalocè'le  avec  les  cavités 
de  la  face.  IL  M . 

BANZET  (Paul)  et  ELBIM  (A.).  Quelques  remarques  sur  les  méningo-encé- 
phalites  dans  les  fractures  du  crâne  intéressant  le  sinus  frontal.  Bresse  médi- 
rede,  u''  75,  19  septembre  1934,  p.  1463-1465. 

La  méningo-encéphalite  traumatique  est  connue  depuis  longtemps.  Tous  les  auteurs 
s’accordent  à  reconnaître  comme  agent  pathogène  de  cette  méningo-encéphalite  le 
streptocoque  avant  tout,  plus  rarement  le  staphylocoque  doré.  L’intervention  chirur¬ 
gicale  d’urgence  devenue  un  véritable  commandement  de  la  chirurgie  moderne,  pro¬ 
tège  les  méninges  et  l’encéphale  cimtre  les  germes  extérieurs.  Si  la  fracture  non  seulement 
communique  avec  l’extérieur,  mais  intéresse  le  sinus  frontal,  il  existe  un  foyer  infec¬ 
tieux  aussi  menaçant  que  le  premier  ■  la  communication  du  foyer  de  fracture  avec  les 
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cavités  du  sinus  et  des  fosses  nasales,  ces  dernières  normalement  infectées.  L’acte  chi¬ 
rurgical  doit  être  avant  tout  préventif,  une  fois  la  méningo-encéphalite  traumatique 
installée  on  n’arrète  plus  sa  marche  fatale.  A  titre  préventif,  il  semble  sage  d’injecter 
systématiquement  du  sérum  antipneumococcique  à  tout  blessé  atteint  d’une  fracture 
du  crâne  dans  la  région  frontale.  Les  auteurs  rapportnt  trois  observations  personnelles 
dans  lesquelles  ils  ont  employé  la  sérothérapie  antipneumococcique  à  titre  curatif,  non 
seulement  sous-cutanée,  mais  également  intrarachidienne  et  même  intraméningée  par 
le  foyer  de  fracture  dans  une  de  ces  trois  observations.  Cette  sérothérapie  n’a  d’ailleurs 
pas  empêché  la  mort  de  survenir  le  quatrième  jour  dans  deux  de  leurs  cas.  Ces  laits 
mettent  en  évidence  que  la  méningite  à  pneumocoque  compliquant  les  fractures  du 
frontal  diffère  peu  au  point  de  vue  clinique,  évolutif  ou  pronostique  de  la  méningite 
streptococcique.  (L  L. 

BOVY  (J.)  et  DIVRY  (P.)  (Liège).  Ramollissement  traumatique  au  niveau  du 
noyau  caudé.  Journal  belge  de  neurologie  et  de  psgehiatrie,  vol.  XXXIV,  août  1934, 
p.  498  â  .509. 

Le  ramollissement  cérébral  d’origine  traumalicpie  a  fait  l’objet  de  travaux  impor¬ 
tants  depuis  plusieurs  années.  Les  auteurs  rapportent  le  protocole  d’autopsie 
d’un  sujet  présentant  un  foyer  de  ramollissement  au  niveau  du  noyau  caudé.  Les  pre¬ 
miers  troubles  sont  apparus  quelques  heures  après  un  traumatisme  crânien  en  appa¬ 
rence  bénin  et  l’évolution  s’est  faite  en  quatre  jours  vers  la  mort.B...  et  D...  discutentdu 
mécanisme  de  ces  lésions  profondes  ;  l’explication  la  plus  plausible  paraissant  être  celle 
préconisée  par  Duret,  qui  fait  intervenir  ce  qu'il  a  appelé  «  le  choc  céphalo-rachidien  et 
la  Cl  conunolion  iiulpaire  ».  II.  M. 

SWYNGHEDAUW  et  DEREUX.  Hématome  sous-dural  chronique  posttrauma¬ 
tique.  Opération.  Guérison.  Bull,  et  mém.  de  la  Société  nai.  de  Chirurgie,  t.  LX. 
n»  29,  17  novembre  1934,  p.  1151-1101. 

A  propos  d’une  observation  personnelle  d’hématomesous-duralchroniquc.  S...  et  D... 
montrent  l’intérêt  de  la  radiographie  pour  la  localisation  de  l’hématome. 

Dans  ce  cas,  la  notion  de  traumatisme  était  ancienne  (2  mois),  etc’est  après  ce  long 
intervalle  que  les  premiers  signes  de  compression  cérébrale  sont  apparus.  La  radiogra¬ 
phie  montrait  alors  l’existence  d’une  ombre  anormale,  ovoïde,  occupant  la  zone  fronto- 
pariétale  gauche,  correspondant  à  l’hématome  que  l’intervention  devait  permettre 
de  découvrir  et  do  détacher.  L’opacité  do  cet  hématome  tient  sans  doute  il  son  ancien¬ 
neté  qui  a  permis.au  tissu  conjonctif  de  la  membrane  de  s’imprégner  de  pigment 
ferricpic. 

Au  point  de  vue  opératoire,  les  auteurs  insistent  sur  l’utilité  de  faire  d’abord  une  ou 
deux  trépanations  limitées,  ce  qui,  en  cas  d’incertitude  du  siège  de  l’hématome,  en  faci¬ 
lite  la  recherche  sans  augmenter  notablement  la  gravité  du  traumatisme  thérapeu¬ 
tique.  H,  M. 

VERMEYLEN  (g.).  Manifestations  psychopathiques  à  la  suite  de  trauma¬ 
tismes  crâniens  chez  l’enfant.  Journal  belge  de  neurologie  el  de  psychiatrie,  juin 
1934,  n“  6.  p.  362  à  367. 

Les  infections  ont  sur  le  cerveau  de  l’enfant  une  action  facile,  les  traumatismes  crâ¬ 
niens  peuvent  également  exercer  une  influence  néfaste  sur  le  développement  de  l’intel¬ 
ligence  ou  la  formation  du  caractère. 
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V...  apporte  quatre  observations  dont  la  symptomatologie  tardive  présente  de  nom¬ 
breux  points  de  similitude  malgré  des  localisations  et  des  intensités  très  différentes  du 
traumatisme  initial.  Uo  tels  cas  confirment  l’importance  qu’il  faut  attacher  à  la  notion 
de  traumatisme  cr.inicn  dans  les  troubles  du  caractère  avec  lendances  perverses  chez 
l’enfant,  et  spécialement  aux  traumatismes  obstétricaux  dans  de  nombreux  troubles 
intellectuels  soi-disant  congénitaux.  H.  M. 

FONTAINE  (René)  et  FROEHLICH  (F.).  Blocage  ventriculaire  après  fracture 
du  crâne,  mis  en  évidence  par  une  encéphalographie  lombaire.  Hull.  et  mém. 
de  la  Soc.  nai.  de  chirurgie,  LX,  n»  20,  16  juin  1034,  séance  du  6  juin,  p.  826-831. 

RIBOLLET.  Méningo-encéphalite  diffuse  à  streptocoques  consécutive  à  une 
fracture  ouverte  du  sinus  frontal.  Guérison  par  le  sérum  antistreptococcique 
de  Vincent  associé  au  traitement  chirurgical.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société 
Nationale  de  chirurgie,  LX,  n"  23,  7  juillet  1934,  séance  du  27  juin,  p.  930-934. 

JENTZER  (A.).  Un  cas  de  fracture  du  crâne  non  consolidée  trois  ans  après 
l'accident.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  nationale  de  chirurgie,  LX,  n“  17,  26  mai 
1934,  séance  du  16  mai,  p.  715-720. 

KNUD  MALLING.  Symptômes  neurologiques  des  traumatismes  de  la  tête 

(Neurological  symptoms  Irom  trauma  capitis).  Acla  psychialrica  et  neurologica, 
VIII,  fasc.  I-II,  1933,  p.  39-69. 

AUGUST  WIMMER.  Troubles  mentaux  posttraumatiques  (Mental  sym[)toms 
after  trauma).  .[cia  psychialrica  el  neurologica,  XVllI,  fasc.  I-II,  1933,  p.  69-71. 

SCHOU  (H.  I.).  Traumatisme  céphalique  et  épilepsie  (Trauma  capitis  and  epi- 
lepsy).  .\cla  psychialrica  el  neurologica,  VIII,  fasc.  I-II,  1933,  p.  75-79. 

LEVISON.  Un  cas  de  psychose  après  un  traumatisme  céphalique  (A  case  of 
psychosis  aller  trauma  capitis).  .\cla  psychialrica  cl  neurologica,  VIII,  fasc.  I-II, 
1933,  p.  79-87. 

KNUD  WINTER.  La  pression  artérielle  rétinienne  dans  les  séquelles  consécu¬ 
tives  à  un  traumatisme  céphalique  (The  retinal  arterial  pressure,  in  sequelae 
after  trauma  capitis).  Acla  psychialrica  et  neurologica,  VIII,  fasc.  I-II,  1933,  p.  87 
92. 

MYGIND  (S.  H.).  Traumatisme  céphalique.  Comparaison  au  point  de  vue  oto¬ 
neurologique.  .\cla  psychialrica  el  neurologica,  VIII,  fasc.  l-II,  1933,  p.  97-101. 

PAUL  J.  REITER.  Troubles  mentaux  consécutifs  à  un  traumatisme  crânien 

(Mental  disturbances  after  trauma  capitis).  Acla  psychialrica  el  neurologica,  VIII, 
fasc.  I-Il,  1933,  p.  101-105. 

REITAR  BING.  Séquelles  consécutives  à  un  traumatisme  crânien  illustrées 
d’après  39  observations  (Sequelae  after  trauma  capitis  as  illustraled  in  a  nia- 
lerial  of  39  patients).  Acla  psychialrica  et  neurologica,  VIII,  fasc.  I-II,  1933,  p.  105- 
113. 
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JESSEN  (H.).  Hyperalbuminose  chronique  et  hydrocéphalie  consécutive  à  un 
traumatisme  crânien  (Kronisclie  Eiweissvermehrung  und  darauffolgende  Hydro¬ 
céphalie  nach  Schiidellrauma).  Acta  p.iychiairica  et  neurologica,  VIII,  fasc.  I-II,  1933, 
p.  117-118. 

VAMPRÉ  (E.).  La  radiothérapie  profonde  dans  les  traumatismes  fermés  du 
crâne  et  de  la  moelle  (A  radioterapia  prolunda  nos  traumatismos  fechados  do  ora- 
nio  e  da  modula).  Sao  Paulo  medico,  VI,  vol.  II,  n°  4,  avril  1934,  p.  lGl-177. 

PAGOTTO  (Angelo).  Faux  lumbago  par  décalcification  des  apophyses  trans¬ 
verses,  après  fracture  (Falso  lumbago  por  descalcificaçao  das  apophises  transversas 
e  fracturas  consecutivas).  Sao  Paulo  medico,  VI,  vol.  II,  n»  2,  février  1934,  p.  59-1)3 

BOUCHET  (Maurice).  La  réaction  de  Muck  dans  les  traumatismes  crâniens 
(cent  observations).  Annales  d'oto-lanjngologie,  n“  7,  juillet  1934,  p.  732-735. 

SYMPATHIQUE 


CARCASSONNE  et  FRIEH.  Contribution  à  l’étude  des  opérations  sympathi¬ 
ques  dans  le  syndrome  de  Volkmann.  Marseille  médical,  LXXI,  n“  10,  5  avril 
1934. 

Suivant  le  degré  des  lésions,  on  pourra  être  amené  à  faire  une  artériectomie  ou  une 
simple  sympathectomie.  Dans  tous  les  cas  il  s’agit  d’une  intervention  qui  ne  présente 
aucun  danger.  Une  steliectomie  pourait  parfois  être  tentée.  Ces  interventions  ne 
doivent  cependant  pas  faire  négliger  le  traitement  orthopédique,  qu’elles  facilitent. 
Elles  ont  l’avantage  d’être  surtout  moins  mutilantes  (jue  les  résections  articulaires  ou 
osseuses  ou  les  allongements  musculaires  et  donnent  souvent  des  succès  inespérés. 

J.  A. 

BALLIF  (L.)  et  ORNSTEIN  (I.).  Sur  l’équilibre  du  système  nerveux  végétatif 
chez  les  vieillards.  Biillelin  de  la  Société  roumaine  de  neurologie,  psychiatrie,  XIV, 
n<»  5-6,  1933,  p.  210-212. 


COSTA  (Mario  Otobrini).  Sur  un  cas  d’érythroméledgie  de  Weir-Mitchell  (So¬ 
bre  un  caso  de  eritromelalgia  de  Weir-Mitchell).  Pevisla  de  Associaçao  Puulista  de 
Medicina,  IV,  n».6,  juin  1934,  p.  270-279. 

Sur  l’étiologie  assez  obscure  de  l’érythromélalgie,  C.  M.  apporte  des  données  intéres¬ 
santes.  Ce  syndrome  curieux  de  douleurs  et  d’cx'dème  fugaces  aux  localisations  ins¬ 
tables  avait  déjà  attiré  l’attention  de  C...  iVI...  au  moment  de  faire  sa  thèse  de  doc¬ 
torat.  Devant  la  pauvreté  de  la  documentation,  il  avait  dû  abandonner  son  projet  à 
Cette  époque.  Depuis,  ayant  observé  personnellement  plusieurs  cas  de  ce  syndrome,  et 
àyant  eu  l’occasion  d’en  étudier  quelques-uns  au  point  de  vue  anatomiiiue,  il  a  jugé  inté- 
ressant  de  publier  ces  observations.  Revoyant  la  classification  des  syndromes  sympa¬ 
thiques  <le  Laignel-Lavastine,  C...  y  introduit  la  maladie  de  Weir-Mitchell. 

R.  Corn  . 

COTTALORDA.  La  place  de  la  sympathectomie  périartérielle  dans  la  chirur¬ 
gie  du  sympathique  des  membres.  Marseille  médical,  LXXl,  n“  1 , 5  avril  1934. 
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Les  méthodes  récentes  d’examen  n’ont  fait  que  confirmer  les  conclusions  du  rapport 
de  Leriche  au  Congrès  de  Cliirurgie  de  192G.C...se  base  sur  30  observations  personnelles  : 
la  sympathectomie,  ou,  si  l’artère  est  oblitérée,  l’artériectomie  doivent  être  réservées 
aux  syndromes  à  manifestations  strictement  périphériques.  Une  plus  grande  diffusion 
des  symptômes  entraîne  l’indication  de  ramisections  ou  même  de  gangliectomies. 

J.  A. 


DEBRÉ  (Robert),  JULIEN  Marie  et  MESSIMY.  Forme  quadriplégique  de  l’a¬ 
crodynie.  Bull,  et  mém.  Soc.  mécl.  hôp.  Paris,  série  3,  n“  22,  2  juillet  1934,  p.  1075 
à  1080. 

U . 1...  et  M...  présentent  une  malade  de  3  ans,  atteinte  d’acrodynie  depuis  plus  do 

sept  mois.  Deux  mois  et  demi  ai)rès  le  début  apparut  un  syndrome  quadriplégique  fias¬ 
que  avec  abolition  totale  des  réflexes  tendineux,  hypotonie  et  mollesse  considérable 
des  masses  musculaires.  La  P.  L.  révèle  une  dissociation  albumino-cytologique  marquée 
du  liquide.  La  quadriplégie  atteint  son  maximum  en  trois  semaines  environ  et  régresse 
rapidement  en  deux  semaines.  De  plus,  un  incident  de  déglutition  provoque  un  syn¬ 
drome  d’atélectasie  du  poumon  droit,  qui  régresse  lentement.  Trois  mois  après  le  début 
des  troubles  nerveux,  l’examen  neurologique  est  redevenu  normal.  Les  auteurs  insis¬ 
tent  sur  les  caractères  de  cette  quadriplégie  et  sur  la  dissociation  albumino-cytologique 
nette,  constatée.  H.  M. 


HAUSHALTER  (Fr.).  La  description  de  l’acrodynie  infantile  en  France  (A  pro¬ 
pos  de  quelques  critiques).  Bev.  méd.  de  l’Esl,  t.  LXll,  n'>  7,  1«  avril  1934,  p.  221 
à  23U. 

Divers  travaux  récents,  ayant  trait  à  l’acrodynie  infantile  et  faisant  état  du  mémoire 
de  P.  liaushalter  [Bévue  neurologique,  avril  1925),  lui  font  grief  de  n’avoir  pas  rattaché 
ses  neuf  cas  originaux  aux  observations  antérieures  et  de  n’avoir  pus  classé  les  faits 
qu’il  décrivit. 

Kn  fait,  P.  liaushalter  a  été  le  premier  auteur  français  à  publier  des  cas  personnels 
de  ce  syndrome  particulier,  constitué  chez  l’enfant  par  des  altérations  psychiques  et  par 
des  troubles  neuro-végétatifs  ;  et  la  première  de  ses  observations  remontait  à  1911- 
L’épidémie  d’acrodynie  simple,  sans  troubles  psychiques,  ipii  atteignait  uniquement 
dos  adultes  et  des  vieillards  de  la  région  parisienne  (1828-1832,  Genest,  Choniel, 
Chardon)  ne  rentre  pas  dans  ce  syndrome.  Quant  au  cas  de  «  Syndrome  de  Morvan  et 
troubles  nerveux  divers  chez  un  enfant  »,  publié  par  Debré  et  M"'  ,Petot  (Société  de 
Pédi  itrie,  1924),  ce  n’est  qu’en  1927  que  le  diagnostic  ex  .cl  en  fut  établi. 

A  l’étranger,  par  contre,  depuis  1903  (trophodermatoneurose,  de  Selter)  des  cas 
avaient  été  individualisés,  mais  publiés  sous  dos  appellations  tellement  diverses  que 
jusqu’au  travail  d’unification  de  Péhu  (1926-28),  leur  recherche  était  hérissée  de  diffi¬ 
cultés.  La  mort  de  P.  liaushalter,  survenue  deux  mois  après  la  publication  de  son  mé¬ 
moire,  ne  lui  laissa  pas  le  temjis  de  le  compléter. 

Mais  d’emblée  il  avait  assigné  au  nouveau  syndrome  une  place  nosologique  à  part, 
il  insistait  sur  les  perturbations  neuro-végétatives,  exprimant  vraisemblablement  selon 
lui  l’atteinte,  du  mésencéphale,  corps  strié  et  hypothalamus,  et  ressortissant,  d’après 
son  hypothèse  ultérieurement  admise  par  la  majorité  des  auteurs,  à  une  forme  spéciale 
du  la  névraxite  épidémique.  p.  Miciion. 


HERMANN  (H.)  et  GUIRAN  (J.-B.).  Nouvelle  preuve  du  tonus  vaso-constric- 
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teur  des  ganglions  do  la  chaîne  sympathique  chez  la  grenouille.  Comptes 
rendus  hebdomadaires  de  la  Sociélé  de  Biologie,  t.  CXVI,  n“  26,  séance  du  18  juin  1934, 
p.  1049-1052. 

Chez  la  grenouille,  les  artérioles  des  extrémités  postérieures  largement  dilatées  par  la 
destruction  de  la  moelle,  retrouvent  leurs  dimensions  normales  en  24  heures  environ. 
Passé  ce  délai,  la  section  du  nerf  sciatique  les  dilate  à  nouveau  et  cette  fois  encore, 
24  heures  suffisent  à  les  ramener  à  leur  diamètre  primitif.  La  dilatation  consécutive  à 
la  section  du  sciatique  semble  bien  attribuable  à  la  suppression  d'un  tonus  constric¬ 
teur  régi  par  les  ganglions  de  la  chaîne  latérale.  II.  M. 

JUNG  (A.)  et  LUGINESCO  (E.).  Sympathectomies  lombaires  et  présacrées 
contre  les  douleurs  dues  à  un  néoplasme  inopérable  de  l’utérus.  Sédation 
des  douleurs.  Gazelle  des  hôpilaux,  n»  101,  19  décembre  1934,  p.  1809. 

Chez  une  jeune  femme,  la  sympathectomie  lombaire  et  présacrée  a  fait  totalement 
disparaître  depuis  deux  mois  les  douleurs  provoquées  par  un  néoplasme  inopérable 
que  la  morphine  ne  pouvait  plus  calmer.  H.  M. 

JUNG  (A.)  et  MATHIS  (M.).  Un  cas  de  tétanie  infeintile  des  extrémités  et  du 
pylore  traité  avec  succès  par  la  sympathectomie  cervicale.  (Réactivation  pa- 
rathyroïdienne).  Bull,  el  mém.  de  la  Soc.  nul.  de  chirurgie,  1934,  t.  LX,  n»  34,  22  dé¬ 
cembre,  p.  1335-1339. 

Dans  un  cas  de  tétanie  spontanée  de  l’enfance,  grave,  avec  contracture  des  extrémi¬ 
tés  et  spasme  pylorique,  dont  les  crises  se  rapprochaient  et  s’aggravaient,  une  sympa¬ 
thectomie  cervicale  unilatérale,  limitée  fi  la  partie  moyenne  de  la  chaîne  a  mis  fin  aux 
accès.  Le  résultat  se  maintient  depuis  six  mois,  alors  que  les  thérapeutiques  habi¬ 
tuelles  avaient  échoué  dans  ce  cas  remontant  à  la  petite  enfance  et  datant  de  10  ans. 
^11  semble  s’agir  d’une  véritable  réactivation  des  parathyroïdes  déficientes  par  action 
indirecte,  assez  limitée,  sur  la  chaîne  du  sympathique  cervical.  IL  M. 

LERICHE  (R.).  Evolution  actuelle  de  la  chirurgie  du  sympathique.  Marseille 
médical,  LXXI,  n"  10,  5  avril  1934. 

La  chirurgie  du  sympathique  est  en  train  de  fl  evenir  une  chirurgie  endocrino-nerveuse. 
Les  maladies  du  tissu  conjonctif,  du  tissu  élastique,  delà  nutrition,  vont  entrer  dans  son 
domaine.  Dans  nombre  de  maladies,  deux  ordres  d’éléments  sont  généralement  intri¬ 
gués  mais  dissociables,  une  lésion  anatomique,  au  déséquilibre  vaso-moteur,  celui-ci 
Accessoire  au  point  de  vue  paUmgénique,  mais  de  pronostic  très  grave.  C’est  lui  qui  est 
a  l’origine  des  i)oussées  évolutives  de  la  maladie.  Or,  on  peut  parvenir  à  modifier  favo¬ 
rablement  le  trouble  engendré  par  un  fonctionnement  défectueux,  enagissant  seulement 
Sur  ce  qui  n’est  en  réalité  (pi’une  conséquence  de  conséquences.  On  voit  la  complexité 
de  tels  problèmes,  mais  aussi  l’intérêt  de  l’orientation  de  cette  chirurgie  déjà  si  riche  en 
Enseignements.  J.  A. 

LERICHE  (René)  et  FONTAINE  (René).  Technique  de  l’infiltraticn  novocaï- 
nique  du  sympathique  lombaire.  Presse  médicale,  n“  92, 17  novembre  19.34,,  p.  1843. 
2  figures. 

L’infiltration  anesthésique  de  la  chaîne  sympathique  a  été  pratiquée  une  centaine  de 
fois  par  L.  et  F.  sans  aucun  incident.  Ses  auteurs  précisent  la  technique  employée  avec 
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un  résultat  certain  quoique  temporaire  le  plus  souvent,  dans  les  artérltes,  l’embolie 
fémorale,  les  phlébites  postopératoires,  les  syndromes  vaso-moteurs  posttraumatiques, 
les  arthrites  et  les  moignons  douloureux,  les  retards  de  reprise  des  fonctions  après  ojié- 
ratiun  sur  le  membre  inférieur  et  les  artériectomies  dans  les  thromboses  étendues. 

11.  M. 

MATHIEU  (P.),  PADOVANI  (P.),  LETULLE  (R.)  et  NORMAND  (P.).  Syndrome 
do  Volkmann  traité  par  artériectomie  ;  étude  histologique  de  l’artère  humé¬ 
rale  oblitérée.  Presse  médicale,  n"  92,  17  novembre  1934,  p.  1819-1821,  (1  figures. 

Comiite  rendu  d’un  cas  do  syndrome  île  Volkman  consécutif  ù  l’application  d’un  ap¬ 
pareil  phUré  pour  fracture  de  l’extrémité  intérieure  de  l’humérus,  chez:  un  enfant  de 
cinq  ans,  et  traité  avec  succès  par  résection  de  l’humérale. 

Les  auteurs  soulignent  les  faits  suivants  :  apparition  tardive  de  la  flexion  des  pha¬ 
langes  et  du  poignet,  un  mois  après  l’accident  et  l’appareillage.  Simple  gonflement  de  la 
main  et  phlyctènes  pendant  cet  intervalle.  (  1 1  n’y  aurait  donc  pas  eu,  au  début,  d’héma¬ 
tome  sous-aponévrotique  intramusculaire,  lequel  aurait  probablement  entraîué  une 
rapide  flexion  des  phalanges.)  D’autre  [lart,  au  point  do  vue  étiologique,  les  deux  fac¬ 
teurs  possibles,  nerveux  et  circulatoire  ont  été  retrouvés  :  apparition  tardive  de  troubles 
trophiques  au  niveau  des  doigts  et  oblitération  de  l’artère  humérale. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  coupes  en  série  montraient  les  lésions  habituelles 
de  l’artérite  oblitérante  totale. 

Les  auteurs  insistent  encore  sur  l’absence  d’oscillations  au  niveau  des  collatérales 
suppléant  l’humérale,  oscillations  qui  sont  réapparues  aussitôt  après  la  résection  de 
l’artère  oblitérée.  L’irritation  des  lilets  sympathiijues  périvasculaires  entraînait  sans 
doute  des  phénomènes  de  vaso-constriction  périphérique  qui  ont  disparu  après  l’inter¬ 
vention.  En  faveur  du  rôle  de  l’altération  sympathique  plaident  aussi  les  troubles  tro¬ 
phiques  cutanés  et  surtout  un  état  de  contracture  musculaire  surajouté  à  la  rétraction 
proprement  dite.  .Ainsi,  d’accord  avec  Loriche,  M.  P.  L.  et  N.  considèrent  ifue  dans  le 
syndrome  de  Volkmann,  la  lésion  musculaire  initiale  est  une  nécrose  limitée  incapable 
de  provoquer,  seule,  les  troubles  constatés  eu  [lareil  cas  ;  ce  sont  le  -  It’ouIiIcs  fi  iiclioi:- 
uels  persistants  placés  sous  la  dépendance  du  sympathique,  ((ui  désorganisent  le 
muscle.  D’où  l’intérêt,  dans  un  syndrome  de  Volkmann  à  son  début,  d’explorer  chirur¬ 
gicalement  l’artère  et  de  la  réséquer  en  cas  d’oblitération.  Les  cas  anciens  seront, 
eux,  toujours  justiciables  d’une  intervention  sur  le  8ympathh(ue,  susceptible  (je  sup¬ 
primer  l’hypertoniedu  membre,  d’améliorer  la  circulation  et  de  placer  le  sujet  dans  des 
conditions  favorables  pour  une  résection  diaphysaire  possible,  des  os  de  l’avant-bras. 

Cette  observation  et  cette  étude  physio-pathologique  attachante,  e-t  accompa¬ 
gnée  d’une  bibliographie  et  de  très  belles  microphotographies. 

H.  M. 

PASTEUR  VALLERY-RADOT  et  HAMBURGER  (Jean).  La  crise  migraineuse 
est-elle  d’origine  S3rmpathique.  Presse  médicale,  n»  86,  27  octobre  1934,  p.  1681- 
1683. 

Par  analogie  avec  d’autres  syndromes  angiospastiques,  on  a  considéré  que  le  spasme 
migraineux  était  sous  la  dépendance  d’une  excitation  du  système  sympathique.  D® 
telles  interprétations  ne  sont  acceptables  que  si  le  spasme  des  artères  cérébrales  et  si 
l’action  constrictrice  du  sympathiciue  sur  ces  mônujs  artères  sont  démontrés.  Les  études 
anatomiques  semblent  prouver  que  cette  innervation  vaso-motrice  existe,  bien  qu’elle 
soit  particulièrement  difficile  à  déceler.  Mais  d’autre  part  il  résulte  des  recherches  pby- 
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siolofïiques  sur  la  vaso-motricité  cérébrale  que  l’angiospasme  encéphalique  par  exci¬ 
tation  du  sympathique  cervical  est  discuté.  La  théorie  sympathique  de  la  migraine  ne 
saurait  donc  être  souten\ie  aujourd’hui  d’une  façon  aussi  aflirmative  qu’il  y  a  quelques 
années.  Cependant  un  certain  nombre  d’arguments  cliniques  et  les  interventions  sur  le 
sympathiipie  cervical  militent  en  sa  faveur. 

De  tels  faits  ne  permettent  pas  de  conclure.  Il  paraît  simplement  possible  d’admettre 
que  la  migraine,  au  moins  quand  il  s’agit  de  migraine  ophtalmique  ou  de  migraine 
accompagnée,  est  en  rajiport  avec  le  spasme  d’une  artère  cérébrale.  On  ne  saurait 
aller  plus  loin  dans  l’interprétation  pathogénique.  H.  M. 

POOL  (J.  L.),  FOREES  (H.  S.)  et  NASON  (G.  I.).  Circulation  cérébrale.  XXXII. 
Résultats  de  l’excitation  du  sympathique  sur  les  vaisseaux  pie-mériens  de 
la  tête  isolée  (Cérébral  circulation.  XXXII.  Effect  of  stimulation  of  the  sympa- 
llietic  nerve  on  the  pial  vessels  in  the  isolated  head).  Archives  of  Ncurologi/  and  Psy- 
chintry,  vol.  X.KXII,  n”  .5,  novembre  1934,  p.  915-923,  3  Tig.,  2  tableaux. 

L’excitation  du  nerf  sympathique  cervical  d’une  tête  de  chat  complètement  isolée 
et  perfusée  par  le  sang  d’un  animal  intact  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Constriction  des  artères  homolatérales  de  la  pie-mère  (Diminution  de  diamètre  de 
1/10)  ;  aucune  modification  de  celles  du  côté  opposé.  Dilatation  de  la  pupille  du  côté 
du  nerf  excité.  Abaissement  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  (14  %). 

Ces  résultats  plaident  en  faveur  d’une  véritable  action  vaso-constrictive  du  sym¬ 
pathique  cervical  sur  les  artères  pie-mériennes  du  côté  correspondant.  H.  M. 

ROGtER  (H.)  et  FABRE  (J.).  A  propos  de  deux  cas  d'acrodynie  infantile. 
Marseille  médical,  LXXI,  n°  28,  5  octobre  1928,  p.  428-432. 

L’acrodynie  infantile  est  rare  sur  le  littoral  méditerranéen.  K.  et  P’,  en  rapportent  une 
observation  classique,  d’origine  aixoise  mais  dont  les  premiers  symptômes  sont  apparus 
au  cours  d’un  séjour  dans  les  Alpes.  Un  cas  plus  fruste  en  est  rapproché.  Les  auteurs 
insistent  sur  les  rapports  de  cette  affection  avec  l’encéphalite  épidémique  et  la  chorée 
fibrillaire  de  Morvan.  J.  A. 

Rebattu  et  PROBY.  Les  modifications  des  réflexes  sympathiques  de  la  face 
chez  deux  medades  ayant  subi  l’ablation  du  ganglion  cervical  moyen  et  du 
ganglion  étoilé.  Annales  d’olo-laryngologie,  n“  5,  mai  1934,  p.  529-530. 

PÉHU.  Acrodynie  d’autrefois  et  acrodynie  d’aujourd’hui.  Bullelin  de.  l'Académie 
de  médecine,  OS"  année,  3®  série,  CXI,  n”  15,  séance  du  24  avril  1934,  p.  547-553. 

PÉHU  et  ARDISSON.  Sur  l’acrodynie  observée  dans  la  région  de  Chalon-sur- 
Saône.  Bullelin  de  V Académie  de  médecine,  98®  année,  3®  série,  CXI,  n“  15,  séance  du 
24  avril  1934,  p.  553-557. 

Roger  (H.)  et  POXJRSINES  (Y.).  L’atteinte  des  fibres  neuro-sympathiques 
dans  leur  trajet  sous-arachnoïdien.  Archives  de  médecine  générale  el  coloniale,  III, 
n®  5,  1934. 

Les  auteurs  ont  observé  plusieurs  cas  de  l’affection  dénommée  par  Boeder  «  syndrome 
Paratrigéminal  du  sympathique  oculaire  »  et  à  peu  près  inconnu  en  France.  Il  est  carac- 
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térisé  par  un  syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner  généralement  assez  fruste  et  une  atteinte 
Irigémellaire  concomitante.  Des  formes  associées  avec  lésions  des  nerfs  voisins,  sont 
aussi  observées.  La  localisation  des  lésions  doit  être  faite,  en  totalité  ou  en  partie,  au 
segment  postérieur  de  la  fosse  cérébrale  moyenne.  L’étiologie  est  variable  :  tumeurs, 
I  raumatismes,  surtout  méningites  localisées,  le  plus  souvent  syphilitiques. 

J.  A. 


STERN  (Lina).  Les  rapports  entre  le  système  nerveux  sympathique  et  le  sys¬ 
tème  nerveux  parasympathique.  Journal  belge  de  neurologie  et  de  psijcliialrie, 
I.  XX.KIV,  n»  10,  octobre  1934,  p.  008-011. 

.\  l’aide  d’exemples  puisés  dans  la  littérature  et  dans  les  faits  d’expérience  obs(‘rvés, 
S.  démontre  que  ce  n’est  pas  l’excitation  du  sympathique  même  qui  provoque  parallè¬ 
lement  l’excitation  du  parasynipathi(|ue  ;  ce  sont  les  changements  survenus  à  la  suite 
de  l’excitation  du  sym|)athiipie  qui  sont  la  cause  de  l’augmentation  de  l’activité  du 
parasyrn[iathi([ue.  H.  M. 

VIALLEFONT  (H.).  Syndrome  do  Claude  Bernard-Horner  se  retrouvant  plus 
ou  moins  complet  dans  trois  générations  on  ligne  directe.  Archives  de  la  SocUié 
des  Sciences  médicales  cl  biologigues  de  Monlpellier,  15®  année,  fasc.  IX,  septembre 
1934,  séance  du  0  juillet. 

VILLARET  (M.),  HARVIER  (P.),  BARIÉTY  (M.)  et  BESANÇON  (L.-Just  n). 
Les  hypertensions  artérielles  paroxystiques  par  excitation  nerveuse.  Bull,  et 
mém.  Soc.  niéd.  des  llôp.  Paris,  n®  31,  3  décembre  1934,  p.  1548-1553. 

Exposé  et  discussion  de  certains  faits  cliniques  et  expérimentaux  relatifs  aux  hyper¬ 
tensions  artérielles  paroxystiques  par  excitation  nerveuse. 

Sont  étudiées  à  ce  point  de  vue  les  hypertensions  artérielles  paroxystiques  de  patho- 
génie  mixte,  adrénalinique  et  vaso-constrictive,  |)uisoelles  de  nature  purement  nerveuse. 
Les  auteurs  soulignent  l’intérêt  pathogénique  et  thérapeutique  de  l’analyse  du  méca¬ 
nisme  en  cause  dans  chaque  cas  particulier  et  complètent  ce  travail  par  une  page  de 
bibliographie.  IL  M. 

WOLFF  (H. -G.)  et  Mc  KEEN  GATTELL.  Effets  de  l’excitation  du  sympa¬ 
thique  et  des  racines  postérieures  sur  la  contraction  des  muscles  sque¬ 
lettiques  (Effects  of  stimulation  of  sympathie  and  dorsal  roots  on  contraction  of 
skeletat  muscle).  Archives  of  Xeurology  and  Psgchialrg ,  juillet  1934,  vol.  X.XXII, 
n®  1,  p.  81  à  118. 

Les  auteurs  concluent  de  leurs  longues  recherches  ([ue  le  système  nerveux  autonome 
exerce  une  influence  indéniable  sur  la  contraction  des  muscles  squelettiques. 

H.  M. 


CERVEAU  (Tumeurs) 


ARTWINSKI  (E.).  Sur  un  cas  de  chondrome  du  lobe  frontal  gauche  (Opis  opera- 
cyjnie  usunietego  chrzestniaka  plata  czolowego  prawego).  Neurologia  Polska,  t.  XVI- 
.XVll,  mai  1934,  p.  84-101,  ligures. 

Observation  d’un  homme  de  26  ans  chez  lequel  se  développèrent  en  quelques  semaines 
des  signes  de  compression  cérébrale  de  plus  en  plus  intenses.  Ces  signes  joints  à  l’eu- 
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pliorie  (lu  malade,  à  une  Im.miparésie  gauche  discrète,  à  une  ataxie  du  type  frontal  avec 
iininnbilité  de  la  face,  firent  porter  le  diagnostic  de  tumeur  du  lobe  frontal  droit.  L’opé¬ 
ration  permit  d’extraire  une  volumineuse  tumeur  de  G  à  7  centimètres  de  diamètre 
(chondrome). 

Kn  dehors  de  l’apparition  depuis  deux  ans  de  (luelques  crises  épileptiques,  l'état  géné- 
r.'d  du  malade  est  excellent.  L’intervention  remonte  actuellement  à  six  ans. 

IL  M. 

BERIEL  (L.).  Tumeurs  cérébrales  et  pseudo-tumeurs.  La  Loire  médicale, 

■18“  année,  n'>  11,  novembre  1934,  p.  272-278. 

Les  moyens  d'investigation  les  plus  iroussés  sont  parfois  insuflisants  à  établir  une 
distinction  entre  les  tumeurs  cérélirales  et  les  pseudo-tumeurs.  Aussi  convient-il  d’obser¬ 
ver  au  point  de  vue  opératoire  une  certaine  prudence.  B.  rapporte  un  cas  personnel 
très  démonstratif,  de  l'existence  de  ces  pseudo-tumeurs.  II.  M. 

BREGMAN  (L.-E.).  I.  Contribution  au  pronostic  et  au  traitement  des  tumeurs 
cérébrales  (Pzryczyki  do  rokowaniai  leczenia  vv  nowotworach  mézgu).  —  IL  Ré- 
missons  de  plusieurs  années  dans  les  tumeurs  traitées  par  la  radiothérapio. 
O  wieloletnich  zwolnieniach  w  przcbicgu  nowotworow  mozgu  leczonyck  promienia- 
mi  Ilentgena).  —  III.  Rémissions  de  plusieurs  années  dans  les  tumeurs  de 
1  hypophyse  traitées  par  la  radiothérapie  (O  wieloletnich  zwolnieniach  w 
nowotworach  mozgowei  leczonych  promieniami  Ilentgena).  Neurologja  Polska. 
.\VI-.\:VII,  mai  1934,  p.  31-12. 

l.La  j)rogression  régulière  de  certains  symptômes  clinicpies  est  le  ])lus  souvent  carac- 
téristi(pie  d’une  tumeur  cérébrale.  Parfois,  cependant,  surtout  au  début,  il  arrive  que 
des  signes  d’hypertension  intracrânienne  se  manifestent  de  fa(;on  transitoire  ;  mais  les 
rémissions  de  plusieurs  années  .sont  ti’ès  rares.  Une  telle  éventualité  a  été  constatée  une 
fois  |(ar  B.  11  s’agissait  d’une  jeune  fille  do  24  ans  présentant  de  la  céphalée,  des  vomis¬ 
sements,  de  la  stase  papillaire  et  des  signes  de  com|)ression  mis  en  évidence  par  la 
radiographie.  La  Iréiianation  décompressive  ne  fut  pas  acceptée,  mais  néanmoins,  au 
bout  de  qiiebiues  semaines,  les  troubles  disparurent  au  point  ([ue  la  malade  put  repren- 
'Ire  ses  occupations.  Llle.  devait  re\  enir  (piatre  ans  |)lus  tard  pour  des  céphalées  intenses, 
et  des  symptônuis  de  tumeur  cérébelleuse  ipie  la  nécropsie  confirma. 

La  raison  de  s(!mblables  rémissions  est  imprécise.  Peut-être  s’agirait-il  de  processus 
'le  sclérose,  altérations  régressives  ))ar  afflux  insuffisant  de  sang  ;  peut-être  s’agirait-il 
(le  poussées  passagères  d’hydrocéphalie  secondaire  '?  De  tels  cas  se  rapprochent  des 
observations  de  tumeurs  avec  guérison  spontanée,  des  pseudo-tumeurs  de  Nonne,  etde 
Ces  méningites  séreuses  pour  Ics(pielles  si  souvent  il  a  fallu  ultérieurement  porter  le 
'liagnostic  de  tumeur  cérébrale.  L’auteur  rappelle  l’histoire  d’un  jeune  sujet  ayant  pré¬ 
senté  à  plusieurs  reprises  des  accès  d’hypertension  intracrânienne  et  des  troubles  céré- 
Ijelleux,  séparés  par  des  intervalles  de  bonne  santé  apparente,  et  chez  lei(uel  on  trouve  à 
l’autüiisio  un  kyste  qrachnoïdien  de  la  face  dorsale  du  cervelet. 

U.  La  plupart  des  tumeurs  cérébrales  sont  traitées  soit  chirurgicalement,  soit  par  la 
radiothérapie.  Cette  dernière  méthode  s’applique  aux  cas  de  tumeurs  inopérables  chez 
les'piels  la  trépanation  décompressive  seule  a  pu  être  effectuée.  L’auteur  rapporte 
plusieurs  cas  personnels  améliorés  pendant  un  laps  de  temps  très  appréciable,  variant  de 
plusieurs  mois  à  (pichpies  années,  mais  insiste  sur  la  prudence  extrême  avec  laquelle 
hn  peut  parler  de  guérison  définitive. 

111.  Les  tumeurs  do  l’hypophyse  sont  celles  où  la  radiothérapie  donne  les  meilleurs 
nKviiK  Niîuaoi.oüiQui-;,  t.  63,  n"  '2,  l■■f;vlUI•;^  1935.  22 
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l  ésullats,  et  B.  a  obtenu  chez  une  jeune  fille  de  23  ans  une  "iiérison  auparente  complète 
ipii  s’est  maintenue  pendant  8  ans.  Malgré  la  rareté  dos  observations  de  récidive  tardive 
m  intionnées  dans  la  littérature  {Sainton  et  Schulmann,  Salomon,  Marburg  et  I.aiibcr), 
et  même  dans  les  cas  où  la  guérison  semble  complète,  la  l'adiothérapie  doit  être  con¬ 
tinuée  pendant  plusieurs  années  ;  en  se  souvenant  toutefois  cpie  l’action  d’une  telle  tlié- 
rapeutique  s’épuise  à  la  longue,  ainsi  (pie  le  confirme  trop  souvent  l’observation  ipio- 
tidienne.  II.  .\1. 

CHALLIOL  (Vittorio).  La  diaschisis  et  les  tumeurs  cérébrales  (Diascliisi  e  lii- 
mori  cerebrali).  (Homale,  di  Puichialria  e  do  Neuvitpniolofiia,  .XI II,  I034,  fasc.  1. 

Exposé  syntliétiipie  critiipie  de  la  théorie  de  Von  Monakow  sur  les  localisations  céré¬ 
brales,  sur  la  diaschisis  et  sur  les  essais  d’application  de  cette  derinèrean  diagnostic  des 
t  imeurs  cérébrales.  II.  M. 

FRANCHESCHINI  (Piero).  Le  méningiome  (.Meuingionia).  lUrisia  di  iialidni/ia 
nerrosn  e  mentale,  .X.XXIX,  fasc.  2,  mars-avril  \'Xi2,  p.  204-205. 

Travail  important  concernant  le  méningiome  on  général  et  plusieurs  observations 
anatomo-clinhiues  de  méningiomes.  L’auteur  conclut  que  le  méningiome  représenle 
une  déviation  de  l’aspect  normal  de  la  lepto-méningo  et  une  exagération  de  son  pi'o- 
cessus  prolifératif  normal.  (I.  L. 

KRABBE  (Knud  H.ù  Angiomatose  faciale  et  méningée  associée  à  des  calcifi¬ 
cations  du  cortex  cérébral  (Eacial  and  meningeal  angiomatosis  associated  with 
calcifications  of  thc  brain  cortex).  Archives  of  Aearoloiiu  and  l’siirhialrji, 
vol.  .XX.XII,  11“  4,  octobre  1034,  p.  TM-lbb. 

Compterendu  de  cinc]  cas  personnels  de  tuineiir  angiomateuse  du  cerveau,  dont 
l’iin  a  pu  être  suivi  d’un  examen  histologique. 

Tous  ces  cas  présentent  un  tableau  caractéristiipie  d’association  pres([iie  constant  ' 
de  crises  d’épilepsie  et  d’angiome  de  la  face.  11  s’y  ajoute  un  certain  degré  d’adiposité, 
de  débilité  mentale  et  une  hémiplégie  spasmodique  discrète  du  côté  opposé  à  Tangionie. 
L’examen  radiologique  montre  l’existence  d’une  ombre  Inlracranienne  caractéristique, 
ombre  siiinciise  épousant  exactement  lu  forme  de.  la  surface  cérébrale  montrant  les 
circonvolutions  et  les  sillons,  souvent  avec  de  doubles  contours,  dette  ombre  se  localise 
habituolicrnent  an  niveau  du  lobe  occipital. 

L’examen  histologi((uc  du  cerveau  montre  (pie  cette  ombre  est  en  rapport  avec  la 
calcification  des  couches  superficielles  du  cortex  et  non  de  la  pie-mère.  Cette  dernii-rc 
présente  par  places  une  vascularisation  intense,  mais  non  pas  un  véritable  angiome. 
Dans  le  cas  étudié,  le  lobe  occijiital  au  niveau  duquel  se  localisait  le  processus  était 
atrofihié  et  sclérosé.  Bar  ailleurs  le  cerveau  apparaissait  normal  en  dehors  de  (piehpies 
plages  de  modifications  analogues  mais  très  minimes. 

Les  lésions  cérébrales  ne  semblent  pas  consécutives  à  un  angiome  pie-merien,  mais 
doivent  être  rattachées  à  des  malformations  généralisées  de  l’organisme  :  angiomes  de  la 
face,  modifications  delà  pie-mère  du  type  angiomateiix,  a[)lasie  du  lobe  occipital  a\ ce 
sclérose  et  calcification.  Toutes  malformations  d’origine  fndale  vraisemblable. 

('.es  constatations  anatomiques  suggèrent  certaines  directives  thérapeutiques.  Les 
calcifications  n’étant  pas  en  rapport  avec  une  tumeur,  l’intervenion  n’est  pas  indiquée. 
Beiit-être  la  radiothérapie  se  justifie-t-elle  surtout  à  titre  de  «  traitement  (le  consola¬ 
tion».  En  réalité,  aiieune  amélioration  nette  ne  peut  être  espérée;  la  médication  syrnp- 
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tomatiqno  cl  une  hygifîuo  incnLale  suffisante  sont  les  seules  théeapeutiqnos  que  l’on 
puisse  vraiment  prescrire.  Une  riche  monographie  accompagne  celte  étude. 

II.  .\1. 


LEY  (A.),  LEY  (Rod.  A.)  et  LUDO  VAN  BOGAERT.  Tumeur  cérébrale  (oligo¬ 
dendrogliome)  ayant  évolué  cliniquement  comme  une  encéphalite  aiguë. 

Juiirnal  belge  de  Neurologie  el  de  Psi/rliialrie,  août  1934,  vol.  XXXIV',  ii"  S.  p.  495- 
498. 

L’observation  rai)portée  par  L.,  L.  et  IL  eonstitne  nn  cas  exceptionnel,  tant  |iar  sou 
évointion  aiguë  que  par  son  aspect  pseudo-en(;éphaliti(iue,  de  tumeur  cérébrale.  Ou 
sait  la  rareté  des  oligodendrogliomes,  leur  croissance  lente  et  leur  tendance  à  se  calcifier. 
Ici  la  durée  totale  de  révolution  do  l’affection  aétéde  vingt  jours.  A  l'autopsie  on  note 
la  présence  d’un  petit  foyer  «  hémorragiiiue  »  situé  à  la  partie  moyenne  de  la  région  rolan- 
dique,  et  les  préjiarations  histologiques  montrent  un  noduie  tumoral  situé  dans  la  subs¬ 
tance  blanche  sous-corticale  dont  les  caractères  imposent  le  diagnostic  d’oligodendro¬ 
gliome.  11.  .\1. 

MASSON  (Clément  B.).  Les  gliomes  parasaggittaux.  Relation  de  quatre  cas 

(The  parasagittai  giiomas.  A  Heport  of  tour  cases),  liullelin  of  lhe  nenrologicnl  ins- 
lilule  of  New-York,  volume  III,  n“  3,  1934,  p.  odO-ü.')?. 

Certaines  tumeurs  sous-corticales,  situées  près  de  ia  surface  médiane  dans  l’hcmi- 
sphère  cérébral,  peuvent  être  appelées  gliomes  parasagittaux  à  cause  de  leur  situation 
et  des  troubles  qu’elles  provoquent.  Ces  tumeurs  sont  habituellementdes  astrocytomes. 
Elles  produisent  une  symptomatologie  très  analogue  à  celle  (pie  provoquent  les  ménin¬ 
giomes  parasagittaux.  Les  modifications  de  forme  et  de  position  des  ventricules,  mises 
on  évidence  par  l’encéphalographie  ou  la  ventriculograpliie,  ressemblent  à  celles  que 
provoquent  les  tumeurs  méningées.  Dans  les  quatre  observations  rapportées  par  l’au¬ 
teur,  il  n’existe  ni  ludèmo  do  la  papille  marqué  ni  autre  modilication  due  à  l’hyper¬ 
tension  intracrânienne  et,  contrairement  à  ia  plupart  des  méningiomes  parasagittaux, 
le  premier  symptôme  en  a  été  une  épilepsie  jacksonienne  et  généralisée. 


Montgomery  (g.  L.)  et  FINLAYSOND.  I.  C.  Choléstéatome  de  la  îos^e 
cérébrale  moyenne  et  postérieure  (Cholesteatoma  of  the  iniddle  and  posterior 
cranial  fossao).  lirain,  vol.  LVII,  juin  1934,  p.  177  à  182,  ligures. 

M.  et  F.  rapportent  l’histoire  clinique  et  anatomo-pathologique  d’un  cas  do  choli'-- 
stéatorne  intracrânien  occupant  la  moitié  droite  des  fosses  cérébrales  moyenne  et  pos¬ 
térieure  dont  ils  discutent  l’origine  et  la  nature.  IL  .M. 

NIGRIS  (Giovanni).  A  propos  de  troubles  de  l’orientation  spatiale  dans  i  n 
cas  de  tumeur  comprimant  le  lobe  frontal  gauche.  Contribution  à  l’étude 
physiologique  du  lohe  frontal  (Sui  disturbi  dell’orientamento  nelle  spazio  in  un 
caso  di  tumore  comprimente  il  lobo  frontale  sinistro.  Contributo  alla  fislologia  (  el 
lobo  frontal).  Jiiiiisia  sperimenlnle  di  jrenialrUi  c  medirdna  Icfnle  dr.lle  nlienazioni  iinn- 
lali,  LVIII.  fasc.  1,  31  mars  1934,  p.  38-96. 

Description  d’unoasde  tumeur  comprimant  la  portionorbitaire  du  lobe  frontal  gau- 
®li8.  Le  malade  présentait,  en  outre,  un  syndrome  psychique  typique,  des  phénomènes 
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lie  désorientation  dans  l’espiice.  A  propos  de  cette  oliservation  et  d’autres  otiservations 
de  traumatisme  on  de  tumeurs  frontales,  l’auteur  conclut  que  la  désorientation  dans 
l’espace  est  consécutive  à  la  perte  de  la  propriété  d’associer  les  images  d’origine  externe, 
avec  les  images  d'origine  interne,  rôle  tout  à  fait  particulier  au  lobe  frontal.  Ce  phéno¬ 
mène  serait  indépendant  de  la  région  frontale  lésée  et  du  côté  droit  ou  gauche  atteint, 
mais  serait  par  contre  en  rapport  direct  avec  la  profondeur  de  la  lésion  préfrontale.  La 
désorientation  dans  l’espace  doit  être,  selon  lui,  toujours  soigneusement  recherchée, 
surtout  lorsqu'il  s’agit  d’établir  la  localisation  antérieure  ou  postérieure  d’une  tumeur 
cérébrale.  C.  L. 

P  AN  ARA  (C.).  Contribution  à  la  connaissance  de  l’angiomatose  cérébrale 

(tiontribiitü  alla  conoscenza  deU’angiomatosi  cerebrale).  liivisla  di  Neurologiii, 
année  Vil,  fasc.  V,  octobre  1934,  p.  579-GOG. 

P.  liasse  en  revue  les  principales  acquisitions  clini([ucs  et  anatomo-pathologiques 
relatives  aux  angiomes  du  système  nerveux  et  rapporte  un  cas  d’angiome  de 
la  région  occipitale  droite  avec  angiomatose  diffuse  de  l’encéphale,  suivi  d’un  compte 
rendu  anatomo-pathologi([ue  et  histologiipie. 

Cet  article  est  complété  par  une  page  de  bibliographie  et  par  de  nombreuses  radio¬ 
graphies  et  microphotographies.  11.  M. 

PAULIAN  et  BISTRICIANU  (de  Hiicarest).  Contribution  à  l’étude  histopatho¬ 
logique  des  glioblastomes  névraxiaux  multiformes.  Spitalnl,  n°  5,  mai  1934, 


PAULIAN,  BISTRICIANU  et  V.  IONESCO  (de  Bucarest).  Contribution 
à  l’étude  anatomo-clinique  des  tuberculomes  intracrâniens.  Spilalul,  n”  Id, 
1934,  J).  .395-490. 


PAULIAN,  BISTRICIANU  et  V.  IONESCO  (de  Bucarest).  Contribution  à 
l’étude  anatomo-clinique  et  histopathologique  des  méningioblastomes  intra¬ 
crâniens.  Spitalnl,  n»  9,  septembre  1934,  p.  345-352. 

PIERSON  (C.  A.).  Tumeur  cérébrale  du  lobe  préfrontal  remarquablement 
tolérée.  Maroc  médical,  n"  142,  15  avril  1934,  ligures. 

Intéressante  étude  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  tumeur  cérébrale  du  lobe 
prefrontal  chez  un  adulte,  montrant  combien  les  lésions  anatomiques  do  l’écorce  céré- 
tirale  peuvent  rester  longtemps  silencibuses. 

L’affection  a  évolué  en  moins  de  deux  mois  ;  les  crises  épileptiques  plus  ou  moins 
nettes  et  plus  ou  moins  espacées  en  constituaient  le  symptôme  fondamental. 

IL  M. 

POMME  (B.)  et  DECHAUME  (J.)..  Réflexions  sur  quatre  observations  do  tu¬ 
meurs  cérébrales  avec  troubles  mentaux  précoces.  Annales  médico-psycholo- 
gUpics,  t.  Il,  n“  4,  novembre  1934,  p.  581-593. 

Compte  rendu  de  quatre  observations  do  tumeurs  cérébrales,  montrant,  quand  on 
pousse  à  fond  cette  recherche,  qu’il  peut  exister  des  prodromes  mentaux  précoces,  par¬ 
fois  môme  antérieurs  é  l’apparition  des  premiers  symptômes  neurologiques. 
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Voici  les  conclusions  des  auteurs  :  «  S’il  est  observé  un  syndrome  mental,  même  inic- 
ressant  uniquement  la  sphère  affective,  quels  que  soient  les  antécédents  psychiques  du 
sujet,  une  place  dans  les  possibilités  morbides  ultérieures  est  à  réserver  à  la  tumeur 
cérébrale  ;  celle-ci  sera  identifiée  par  les  moyens  habituels,  mais  grâce  à  rattentiiin 
apportée  à  de  tels  prodromes,  d’une  façon  peut-être  plus  précoce.  »  II.  M. 

RAMOND  (Louis).  Diagnostic  étiologique  d’une  hémiplégie  à  début  progressif. 

Presse  médicale,  n"  94,  24  novembre  1934,  p.  1909-1911. 

Observation  d’un  sujet  de  40  ans,  présentant  depuis  14  mois  une  pneumopathie  du 
sommet  gauche  supposée  tuberculeuse  malgré  l’absence  de  confirmation  bactériolo¬ 
gique,  et  chez  lequel  s’est  constituée  une  hémiplégie  droite  organique  à  extension  pro¬ 
gressive  et  de  type  cortical,  en  quelques  semaines. 

La  céphalée  tenace  de  la  région  temporo-parictale  gauche,  l’obnubilation  intellec¬ 
tuelle,  l’hypertension  intracrânienne  et  la  dissociation  albumino-cytologique  du 
liquide,  malgré  l’absence  de  stase  papillaire,  le  tout  s’ajoutant  au  syndrome  hémi¬ 
plégique  progressif  droit  orientent  vers  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale. 

R.  discute  pour  les  éliminer  le  ramollissement  cérébral  par  lésion  artérielle,  la  mé¬ 
ningite  bacillaire  et  l’encéphalite  léthargique.  La  cause  de  cette  néoplasie  intracrânienne 
est  discutée  également  :  tuberculome  cérébral,  syphilome,  abcès  du  cerveau,  kyste 
hydatique  ou  cysticercose  ? 

Le  diagnostic  de  métastase  cérébrale  d’un  cancer  pulmonaire  semble  le  plus  vrai¬ 
semblable  en  raison  de  la  présomption  de  néoplasme  qu’il  faut  porter  devant  la  pneumo- 
Iiathic  chroinque  de  ce  malade  (malgré  la  conservation  d’un  bon  état  général,  l’absence 
do  douleurs  thoraciques  et  de  dyspnée). 

Un  mois  plus  tard,  un  début  de  stase  jiapillaire  a  motivé  une  intervention  ([ui  montre 
l’existence  d’un  volumineux  kyste  rolandique  et  d’une  tumeur  murale  située  en  plein 
centre  ovale  gauche  dont  l’aspect  macroscopitpie  est,  à  la  coupe,  celui  d’un  néoplasme 
métastatique.  IL  M. 

SGHACHTER  (M.).  A  propos  d’une  erreur  de  diagnostic,  avec  quelques  consi¬ 
dérations  sur  la  céphalée  des  tumeurs  cérébrales.  Marseille  médical,  LXXI, 
II»  1,9,  24  mai  1934. 

Observation  curieuse  par  la  longue  durée  de  la  céphalée  qui  a  été  pendant  plusieurs 
mois  l’unique  symptôme  d’une  tumeur  métastatique  localisée  au  point  d’application 
d’un  traumatisme  crânien  antérieur.  .1.  A. 

SLAEZKA  (A.).  Symptomatologie  des  tumeurs  cérébrales  de  la  région  parié¬ 
tale  inférieure  gauche  (pli  supramarginal  et  pli  çourbe).  (Symptomatologja 
guzow  lewej  dolnej  okolicy  ciemieniowej-zakretnadbrzezny  i  katowy  —  na  podstawie 
2-oh  klinicznycli  przypadkow  operowanych).  Neurologja  Polska,  t.  XVI-XVIl 
mai  1934,  p.  361-431,  ligures. 

Importante  étude  clinique  des  tumeurs  cérébrales  de  la  région  pariétale  inférieure 
g  wche  basée  sur  l’interprétation  des  cas  publiés  et  d’après  deux  observations  person¬ 
nelles. 

A  signaler  parmi  les  troubles  rarement  observés  ;  les  troubles  cérébelleux  ou  vesli- 
tiulaires,  les  atrophies  musculaires  qui  débutent  par  les  petits  muscles  de  la  main,  enlin 
les  troubles  des  mouvements  d’association  de  la  main  droite,  auxquels  l’auteur  accorde 
Une  certaine  importance.  Une  page  de  bibliographie  complète  ce  travail. 

IL  M. 
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STEWART  (R.  M.).  Une  variété  rare  de  gliose  corticale  (An  Unsiial  Type  of  Cor¬ 
tical  (iliosis).  Jiiiirnal  nf  Ne.urolofiij and  Psjichupathuloffif,  vol.  XV,  n»  58,  octobre  1934, 
11.  1(10-171. 

S.  rapport  l'observation  cliniipie  et  anatomique  d'un  malade,  débile  mental,  atteint 
de  ilystrophie  musculaire  depuis  20  ans  chez  lequel  on  découvrit  à  l’autopsie  un  gliome 
cérébral  [irésentant  (piclqucs  particularités.  Au  point  de  vue  clinique,  certains  accidents 
terminaux  scnililciit  bien  avoir  été  en  rapport  avec  une  atteinte  du  système  nerveux 

l.’examcu  anatoiuicpie  confirma  le  diagnostic  de  myopathie  et  révéla  l’existence  dans 
les  deux  liémisplières  cérébraux  d’une  hyperplasie  gliale  d’un  type  très  particulier,  pré- 
ilominant  dans  les  circuuMilutious  frontales  et  diminuant  d’importance  dans  les  lobes 

On  notait  aussi  l’existence  de  cellules  nerveuses  embryonnaires  et  d’un  trouble  de  la 
cyluarchitectonie.  11  semble  bien  s’agir  ici  d’une  gliose  primitive  atypique  plutôt  que 
d'une  forme  abortive  de  .sclérose  tubéreuse. 

rue  riche  iconographie  accompagne  cet  article!.  II.  M. 

DELLA  TORRE  (Fier  Luigi).  Large  naevus  vasculaire  de  la  face  et  du  cuir  che¬ 
velu  avec  angiome  diffus  pariéto-occipital  du  cerveau  (angiomatose  encépha- 
lo-trigéminale.  Epilepsie  jacksonienne  avec  aura  visuelle)  (Vasto  nevo  vm- 
culare  délia  facia  e  dol  cuoio  caiielluto  con  aiigioma  diffusoparieto-occipitale  dcl 
ccrvello-angiomatosi  eiicefalo-trigemina.  Mpilepsia  jaksoniana  con  aura  visiva). 
liivinUi  (li  Nriiniliifiia,  \'l  1,  fasc.  3,  juin  1934,  p.  281-28(1  ( ligures). 

Observation  d'augioinalose  cncéphalo-lrigéminale  réalisant  le  syndrome  classique, 
t).  discute,  en  citant  deux  autres  cas  d’angiome  veineux  cérébral  opérés  parlai,  ((uelqucs- 
uus  des  points  essentiels  du  tableau  cliui(pi(!  et  l’oiiportunité  d’une  intervention  clu- 

RENÉ  (R.)  et  CORTEZ  (R.).  L’épreuve  de  l’atropine  dans  l’exploration  neuro¬ 
végétative  (l.a  peueba  de  la  alropina  en  la  exploracion  iieurovegetativa).  Archivai 
de  la  jacultad  de.  dendas  nwliaix,  vol.  IV,  1934,  p.  1(111-197. 

OR/7ECHOWSKI  (K.)  et  KULIGOWSKI  (Z.  W.).  Un  cas  de  neuroblastome,  vrai 
du  lobe  frontal  (l'ün  hall  von  .Neiiroblastoma  veriim  des  Stirniappens).  /dlschri/l 
jar  dut  (/esamle  ncnrolui/ic.  and  psiidiialrir,  147,  Iland.  5,  p.  (190-712. 

TOLOSA  (Aderbal)  et  LANGE  (Osvaldo).  Tumeur  de  la  fosse  cérébrale  posté¬ 
rieure.  Arachnoïdite  kystique  de  la  cisterna  magna  diagnostiquée  par  l'é¬ 
preuve  manométrique  de  Sto-okey  (Tumor  da  fossa  craneana  posterior.  Aracb- 
iioidite  cistica  da  cisterna  magna  diagnosticada  pelas  provas  manometricasdeStoo- 
Ucy).  lierisla  olo-lariinnohtiiia  de  San  l>auln,  vol.  II,  n“  I,  janvier-février  1934. 

RALLIE  (L.),  MORUZI  (A.)  et  FERDMAN  (M.).  A  propos  d’un  cas  de  tumeur 
cérébrale  en  zone  muette.  Hall,  de,  la  Sodélé  rnamaine  de  neurologie,  psiicliiatrie, 
\V«  année,  n““  3-4,  1934,  p.  98-103. 

CHA'VANNEZ  (J.)  (de  Bordealix).  A  propos  du  traitement  des  tumeurs  céré¬ 
brales.  .lournal  de  nidlee.  de  Bordeaux  el  du  S.-().,  an  1 10,  ri“  5,  20  février  1933,  p.  138- 
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BARRAUX  (A.).  Myélo-radiculo-méli  ococcie  haute  et  troubles  sympathiques. 

Paris  mcdicni,  XXIN’.  n»  34,  «5  nnût  1934.  p'.  139-142. 

MANGIONE  'G.).  Indications  et  technique  de  la  sympathectomie  lombaire 
extrapéritonéale  ( I iidioii/.ioui  e  lociiica  délia  simpaliceclomia  lombare  exlra|>cri- 
loneale).  Pulirlinini  (seeliari  pratique),  XI.l,  n”  .33,  20  août  1934,  1281-12137. 

CHORÉE,  ATHÉTOSE,  SPASMES 

AUSTREGESILO  (A.),  GALLOTTI  (O.),  ALUIZIO  MARQUES.  Spasmes  do 
torsion.  Revue  sud-amrricriine  de  médecine  el  de  chirurgie,  t.  V.  n»  6,  juin  1934,  p.  339- 
397,  ligures. 

l'itude  clinique  des  dystonies  intermittentes  spasmodiques  et  résumé  de  six  obser¬ 
va  lions  personnelles.  Voici  les  conclusions  des  auteurs  : 

1“  Il  y  a  probablement  un  syndrome  dystonique,  pur,  progressif,  d’étiologie  infec- 
tii'use,  loxiipie,  humérale,  ilégénérative,  et  il  e.xlste  des  états  dystociques  qui  peuvent 
apparaître  conjointement  à  d’autres  affections  nerveuses,  telles  que  la  maladie  de  Wil- 
siui,  la  pseudo-sclérose,  l'athétose  double,  enfin  les  encéphalopathies  infantiles. 

2c'  Le  spasme  de  torsion  peut  apparaître  lentement,  graduellement  à  la  puberté, 
comme  une  dégénérescence  progressive,  semblable  .àla  maladie  de  Wilson,  ou  bien- il 
peut  être  la  conséquence  d’un  état  infectieux  aigu,  habiüiellement  l’encéphalite  épi- 
déiniipie  et,  dans  ce  cas,  d'autres  symi)tômcs  concomitants  peuvent  être  constatés  : 
pai’ldusoinsme,  myoclonie,  etc. 

3“  Malgré  le  manque  d’acimrd  parmi  les  auteurs,  en  ce  qui  concerne  les  lésions  de  la 
dystonie  de  torsion,  (i.  et  .\.  croient  pouvoir  considérer  que  le  corps  strié  est  le  point 
d'élection  des  altérations  anatomo-pathologiques  dans  ce  syndrome.  Dans  les  dystonies 
imsl(încéfilialiti([ues,  les  lésions  dépassent  le  striatum. 

4“  Les  cas  publiés  ici  sont  des  cas  de  dystonie  et  des  états  dystoniques  survenus  dans 
des  encéphatüi)altncs  infantiles  ;  ils  sont  généralisés  ou  localisés. 

ü»  L’apparition  des  épidémies  d’encéphalite  léthargique  a  contribué  à  ce  ([ue  les  cas 
lie  dystonie  se  soient  multipliés. 

11“  Les  cas  de  spasme  do  torsion  s’observent  sous  tous  lesclimats  et  chez  des  individus 
de  races  différentes. 

Le  travail  est  com])lété  par  une  |iage  de  bibliographie. 

IL  M. 


VAN  BOGAERT  (Ludo)  et  BUSSCHER  (Jacques  de).  Hémiathétose  postdiph¬ 
tériques.  Journed  hedge  de  neurologie  el  de  psijehiairie,  v.  XXXIV,  octobre  1934, 
u«  10,  .p.  (>12-(lir). 

13.  et  B.  rapportant  une  observation  d’hémiathétose  postdiphtérique  survenue  chez 
Une  enfant  de  quatre  ans,  indemne  de  toute  tare  héréditaire. 

Les  auteurs  soulignent  la  rareté  de  l’hémiathétose  comme  séquelle  des  infections 
infantiles,  ainsi  que  l’absence  de  preuves  cliniques  en  faveur  d’un  mécanisme  embolique 
on  tlirombosique.  lOufin  des  complications  centrales  survenues  chez  une  sieur  de  la 
malade  à  l’occasion  d’une  coqueluche  semblent  corroborer  ce  fait  d’observation,  que  lei 
Complications  cérébrales  des  maladies  infantiles  banales  paraissent  se  produire  dans  des 
familles  neuro-sensibilisées.  H.  M. 
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CAMP  AILLA  (Giuseppe).  Guérison  singulièrement  rapide  d’une  chorée  grave 
traitée  par  un  catalyseur  biologique  associé  à  l’arséno-benzol  (i '.uarigioiiP  si?i- 
golariiiPiitc  rapida  di  una  corea  grave  curata  a  mozzo  di  un  catalizzatore  bioliigiru 
associalo  ad  arsenobonzolo).  Giornale  du  psicliiatria  e  di  neurologia,  LXI,  fasc.  1\', 
1933,  p.  413-418. 

I..e  Iraitcmcid  actuellement  le  plus  eflicaoe  et  le  plus  rapide  de  la  chorée  de  Sy¬ 
denham  serait  constitué,  selon  l’auteur,  par  une  association  do  pyrétotliérapie  avec 
l’arscnobeir/.ol.  Cette  thérapeutique  serait  sans  inconvénient.  ü.  L. 

COLUCGI  (Generoso).  Recherches  expérimentales  sur  un  syndrome  choréique 
atypique  chez  un  sujet  hystérique  (Ricerchc  sperimcntali  su  di  una  sindrome  eu- 
reica  atipica  in  soggetto  isterico).  Il  Ceruello,  aiino  XIII,  1934,  n°  5,  15  septembre, 
p.  209-29  t. 

lixameii  prolongé  d’un  cas  de  chorée  hystérique  dans  lequel  les  troubles  constatés 
correspondent  à  des  séquelles  postencéphalitiques  d’origine  extrapyramidale. 

C.  a  mis  en  évidence  l’existence  de  troubles  cliniques  et  d’altérations  des  épreuves  bio¬ 
logiques  qui  correspondent  aux  fonctions  des  centres  végétatifs  supérieurs  [mésodicn- 
céphale).  Ces  troubles  cliniques  et  biologiques  plaident  donc  ici  en  faveur  d’une  pertur¬ 
bation  des  centres  sous-corticaux. 

Itibliographie  jointe.  H.  M. 

EUZIÈRES,  VIDAL  (J.),  VIALLEFONT  (H.)  et  BERT  (J.-M.).  Sur  un  cas  de 
chorée  chronique  de  l’adulte,  consécutive  à  une  chorée  de  l’enfance.  Arcliiuvn 
de  la  Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Monlpcllier,  15«  année,  fasc.  VIII. 
août  1934,  séance  du  1"  juin,  p.  395-397. 

A  propos  d’une  observation  de  chorée  chronique  de  l’adulte  consécutive  à  une  choréi: 
de  l’enfance,  les  auteurs  soulignent  l’existence  de  telles  formes  difficiles  à  classer  nosolo- 
gi(piement  et  qui  semblent  établir  une  transition  entre  les  formes  aiguës  et  les  formes 
chroniques.  Elles  doivent  inciter  aussi  à  la  plus  grande  réserve  dans  l’établissement  du 
pronostic  d’une  banale  chorée  de  Sydenham.  11.  .VI. 

LEY  (Auguste).  Rémissions  prolongées  d’un  spasme  de  torsion.  Journal  belge 
de  neurologie  et  de  psychialrie,  XX.XIV,  n»  2,  lévrier  1934,  p.  109-110. 

Gbservation  d’un  homme  de  40  ans  qui,  depuis  l’âge  de  40  ans,  est  atteint  d’un  s|)asnie 
de  torsion  localisé  au  niveau  du  cou,  et  qui  a  présenté  trois  fois  de  suite  d(^s  rémissions 
et  des  reprises.  ( ;.  L. 

LOPEZ  (Albo).  Traitement  de  la  chorée  grave  par  le  sulfate  do  magnésie  (Tra- 
tamiento  de  la  corea  grave  por  el  sulfato  de  magnesio).  Archivos  de  Neurobiologica, 
.XIII,  n“  2,  mars-avril  1934,  p.  307  à  315. 

Après  avoir  passé  en  revue  tous  les  essais  de  traitement  cliniques  ou  opothérapiques 
de  la  chorée  grave,  L.  apporte  le  résultat  do  12cas  de  choréegrave  traitée  avec  succès 
par  le  sulfate  de  magnésie.  Il  donne  3  observations  détaillées  de  cas  particulièrement 
graves.  Le  traitement  se  fait  de  la  façon  suivante  :  en  injections  intrarachidiennes 
dans  les  cas  d’une  gravité  exceptionnelle,  sous-cutanée  dans  les  autres,  une  injection 
tous  les  2  jours  d’une  solution  à  20  %,  à  dose  progressive  de  0,20  g.  à  0,50  g.,  en  asso¬ 
ciant  la  nuit  0,10  g.  de  luminal.  La  guérison  survient  en  moyenne  après  ‘24  injection-^. 
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JANKOWSKA  (H,).  Hérédité  du  spasme  de  torsion  (Przyczynek  do  zagadnietiia 
dziedzicznôsci  dystonji  torsyjnej).  Neuroloja  Polska,  t.  XVI-XVII,  mai  19  34,  p.  25S- 
2G4. 

Histoire  d’un  spasme  de  torsion  survenu  chezun  enfant  de  5  ans  et  demi,  d’extension 
très  rapide  et  presque  généralisé  ayant  entraîné  la  mort  16  mois  après  le  début  des  pre¬ 
miers  symptômes.  A  signaler  certains  troubles  de  la  phonation  et  un  enrouement  qui 
indiqueraient  peut-être  une  atteinte  laryngée. 

L’arrière-grand-père  et  la  grand’mère  de  cet  enfant  auraient  présenté  des  treinlile- 
ments. 

Son  oncle  et  sa  tante  étaient  atteints  de  spasmes  de  torsion.  Son  père  même  avait  été 
malade  comme  son  frère  et  sa  sœur,  mais  à  la  suite  d’une  cure  de  scopolamine  son  état 
s’était  considérablement  amélioré,  puisqu’il  se  maria  et  eut  trois  enfants.  C’est  l’aîné 
i|ui  fait  l’objet  de  cette  publication. 

De  tels  faits,  ainsi  que  l’analyse  d’autres  cas  publiés,  incitent  l’auteur  à  considérer  le 
spasme  de  torsion  comme  une  affection  héréditaire  ;  il  émet  certaines  hypothèses  rela¬ 
tivement  aux  cas  dans  lesquels  aucune  notion  d’hérédité  n’a  pu  être  mise  en  évidence. 
Cette  étude  est  suivie  d’une  bibliographie.  H.  M. 

ORZECHOWSKI  (G.).  Le  nystagmus  des  paupières  supérieures  (O.  T.  Z\\  nys- 
tagmie  powiek  gôrnych).  Ncarologja  Polska,  t.  XVI-XVII,  mai  1934,  p.  216-237. 

Ubœrvation  de  nystagmus  des  paupières  supérieures  au  cours  d’une  ophtalmoplégie 
exlerne  bilatérale  d’origine  infectieuse  indéterminée.  Bibliographie  jointe. 

II.  M. 


PIERSON  (C.-A.).  Un  complexe  neurologique.  Grand  spasme  de  torsion,  dys¬ 
tonie  d’attitude,  kinésie  paradoxale  et  dysphonie  spastique.  Société  de  médecine 

el  d'iujgiène  du  Maroc,  13  juin  1934. 

Chez  une  jeune  indigène  de  16  ans,  existe  une  hypertonie  du  type  ])allidal,  avec  spas¬ 
mes  intenses  de  rétrotiaction,  dysbasie  lordoti([ue,  dysai  lhrie  transitoirect  spasme  d'oc- 
elusion  des  paupières.  L’hypertonie  est  augmentée  par  le  mouvement,  peut  Catténuer 
considérablement  au  repos  et  céder  durant  le  sommeil.  Les  mouvements  volontaires 
sont  précédés  d’un  spasme  inhibiteur,  après  lequel  ils  s’exécutent  avec  une  certaine 
lenteur.  Du  fait  de  la  dysphonie  spastique,  il  peut  s’écouler  quarante  secondes  avant  que 
la  réponse  à  une  ([uestion  puisse  être  artic\ilée.  II  n’existe  pias  de  tremblement  pern  aneut 
ni  de  myoclonies  rythmiques. 

La  course  est  possible,  avec  des  demi-tours  presipie  corrects.  Parfois  le  malade  exé¬ 
cute  une  danse  de  son  pays,  en  frappant  les  talons  sur  le  sol  avec  une  ébauche  de  rythme, 
tandis  qu’habituellement  il  ne  peut  se  tenir  debout  que  sur  la  pointe  du  pied  et  a  une 
démarche  sautillante  et  maladroite. 

Quelques  troubles  psychiques  (puérilisme,  inégalité  d’humeur,  lacunes  mnésiques) 
complètent  ce  tableau  (jiii  réalise  assez  bien  celui  de  la  dystonie  lenticulaire  progres- 

11  existe  des  antécédents  traumatiques  et  probabilité  d’encéphalopathie  infantile 
légère,  sans  épisode  net  de  novraxite  épidémique.  Sang  et  liquide  céphalo-rachidien 
sont  normaux.  P.  Miciion. 

POURSINES  (Y.).  Les  dystonies.  Marseille  médical,  LXXI,  n°  5,  15  février  1934. 

Cet  article  fait  suite  aux  publications  antérieures  de  P.  sur  le  tonus  et  ses  altérations 


liliysi(j-imllii)luf,n([iu‘s.  Diiiis  les  dysLouies,  l’iuialyst^  (léiiKuilfc.  iiii'il  yu  alti'rnulivc 
(l’hyiii'i-  cl  (J’Iiypiiliiiiic  disli-ibiicc  sans  fixitc  cl  sans  oi'dn^  apparciil.  I>.  y  fait  enlrer  ; 
a)  les  dystonies  d'orif;ine  Icnticidaire  ;  maladie  de  Wilson,  maladie  de,  Wetsphall- 
Slrnm|iell,  spasme,  de  lorsion  ;  b)  les  spasmes  innscidaires.  A  e.ôlé  de  ees  dyslonios  lé¬ 
sionnelles,  il  faut  l•antrel•  d’une  pari  les  Irmdilcs  [isyelio-moleurs  du  lomis,  dont  le  type 
esl  l'ourni  par  la  eatatoide,  d'autre  part  certaines  manifestations  d’origine  métabolique, 
telles  tpie  les  eoulra(dures  de  la  tétanie,  qui  se  trouvent  «  aux  frontières  des  dystonies»  ; 

ROST  (B.).  La  crampe  des  écrivains  d’origine  extrapyramidale  (SUiirc/,  pisarski 
lia  Ihe  poza  piramidowem).  Neurolouja  PolsI.u,  t.  XVl-XVIl,  mai  11)34,  p.  ‘365-270. 

Compte  rendu  d’une  observation  prouvant  ipie  la  crampe  des  écrivains  peut  demeurer 
pendant  iiliisieurs  années  le  seul  symptOmo  d’une  affection  organiipie  du  système  ner¬ 
veux.  Quelques  lignes  de  bibliographie  accompagnent  cette  étude.  1 1.  M. 

DIMITRI  (Vicente).  Un  cas  de  dystonie  musculaire  déformante  (Un  caso  de 
distonia  muscular  déformante).  Seninnn  meilica,  n»  6,  10.32. 

FONTAN  (A.)  et  UBERTINO  (J.)  (de  lioideaiix).  Polynévrite  avec  athétose 
Uüurnnl  de  médecine  de  Jlordeiin.e  e.l  du  S.-O.,  an  110,  n"  7,  10  mars  103,3,  p.  101. 


MYOCLONIES 

ALSOP  RILEY  (Henry)  et  BROCK  (Samuel).  Myoclonies  rythmées  de  la  mus¬ 
culature  vélo-pharyngo-laryngée  et  d’autres  régions.  Trois  observations 
cliniques  (llytlimie  myocloniis  of  llie  muscles  of  the  palate,  pharynx,  larynx  and 
iilher  régions).  Arehines  of  neiirolon!/  nntl  iisi/eliiiUr!/,  .XXl.X,  n"  4,  avril  10.33,  p.  726- 


Descrifition  ilc  trois  cas  de  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées,  analogues  aux  cas 
observés  par  d’autres  auteurs.  .V.  cl  11.  attirent  l’attention  sur  la  fréquence  relative 
de  ces  cas  et  sur  l’intérêt  qu’il  y  aurait  à  les  rechercher  Iqrsqn’on  constate  une  atteinte 
de  la  région  protubérantielle  on  cérébelleuse.  Les  auteurs  se  rattachent  au  point  de  vue 
de  la  localisation  des  lésions,  aux  conclusions  de  fiuillain  et  Mollaret,  à  cause  de  l’exis- 
lence  dans  tous  leurs  cas  de  signes  d’atteinle  du  mésocéphale  et  du  cervelet. 


FREEMAN  (Walter).  Myoclonies  du  voile.  Deux  observations  anatomo-clini¬ 
ques  (l’alatal  myocloniis.  He[iort  of  two  cases  -with  ■neeropsy).  Arcidres  of  neuru- 
lomi  nnd  Iisiiclnedn/.  .XXl.X,  n»  4,  avril  1033,  p.  742-756. 

Deux  cas  de  myoclonies  pharyngo-laryngées  à  l’examen  anatomique  desiiuels  on 
a  trouve  une  lésion  du  faisceau  central  de  la  calotte  et  une  dégénération  hypertrophique 
de  l’olive  bulbaire.  iJans  les  deux  cas  il  existait  de  nombreuses  lacunes  du  tronc  céré¬ 
bral  et  d’autres  régions.  L’auteur  pense  que  le  faisceau  central  de  la  calotte  fait  partie 
constituante  du  système  syncinésique  automatique  facio-respiratoire.  11  parait  naître 
aux  dépens  de  la  substance  innominée  de  lleichcrt,  surtout  de  l’autre  côté,  mais  avec 
quelques  libres  homolatérales  ipil  se  déçussent  au  niveau  de  la  commissure  postérieure 
pour  atteindre  la  substance  grise  antérieure  de  la  moelle.  Il  est  évident  qu’il  a  des  rela- 
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lions  imporlaiiles  avec  l'olive  inférieure,  élaiil  donné  (|iie  celle-ci  éoenère  apres  alleinte 
de  ce  faisceau  Les  myoclonies  laryngo-pharyngées  fonl  partie  d’une  série  de  mouvemenls 
plus  comiile.xes  qui,  à  leur  plein  dévelopi)emenl,  comi)rennent  des  inouveinenls  rytli- 
mifpies  synchrones  de  foule  la  musculature,  de  l'arrière-bouchc,  du  larynx,  de  la  face, 
du  diaphragme,  et  (iuel([U(d'ois  des  muscles  intercostaux  et  des  doigts.  L'auteur  suggère 
que  ce  mouvement  qui  participe  aux  syncinésies  faeio-respiratoires  u'est  pas  en  relation 
avec  la  mimique,  mais  avee  le  bâillement.  (L  !.. 

GUILLAIN  (Georges)  et  MOLLARET  (Pierre).  Le  syndrome  myocloniquo, 

syndirone  et  rythmé,  vélo-pharyugo-laryngo-oculo-diaphragmatique.  Près,  e 

médicale,  1935,  n"  4,  l'4  janvier,  p.  57-(i0. 

Hilan  des  connaissances  actuelles  sur  ce  syndrome,  moteur  si  particulier,  groupant  les 
contrilailions  successives  des  auteurs. 

Llans  la  première  moitié  consacrée  à  l’étude  séméiologique  est  étudié  le  territoire  des 
myoclonies,  et  à  propos  de  cha(iue  siège  sont  précisées  les  nuances  séméiologiques  corres¬ 
pondantes.  La  localisation  vélo-palatine  est  fondamentale  et  permet  déjà,  en  particu¬ 
lier  avec  l’artifice  radiologique  de  Lhermitle,  de  constater  rindividnalité  de  celte  con- 
L'aclion  musculaire,  individualilé  telle,  f|iie  le  ternie  de  myoclonie  gagnera  |)eut-être  à 
ê  re  remplacé  par  exemple  par  celui  de  myorythmie,  proposé  par  Cruchet.  L’oto-laryn- 
g  dogiste  devra  rechercher  la  ]iarlici[iation  du  |iharynx,  en  particulier  celle  des  muscles 
de  la  trompe  d’F.ustache  (|ui  peut  être  responsable  de  la  production  d’un  bruit  perceji- 
lible  subjectivement  et  même  objectivement.  Il  devra  rechercher  de  même  la  partici¬ 
pation  des  cordes  vocales  ou  des  muscles  aryténoïdiens  :  plus  rare  est  l’atteinte  des 
muscles  du  plancher  de  la  boucla'  et  des  muscles  peauciers  de  la  face  ;  plus  rare  encor,' 
e.-il  celle  des  muscles  intercostaux  et  celle  du  diaphragme  jiuur  la  mise  en  évidence  de 
laquelle  les  auteurs  poroposent  rexameu  radioscopique  eu  position  de  'rreiidelenbui'g 
après  ingestion  de  bouillie  barytée. 

G.  et  M.  discutent  )iar  contre  longuement  deux  autres  participations G'une,  celle  des 
globes  oculaires,  peut  légilinannenl  np])artenirà  ce  syndrome  et  lesauleurs  reprenneid 
les  différents  caractères  (pi'ils  ont  mis  avitn'fois  en  évidence  et  (]ui  permettent  de  sépa¬ 
rer  les  myoclonies  oculaires  ]a'(qa'ement  dites  des  secousses  de  nystagnuis  banal.  Il 
faul  au  contraire  séparer  enlièri'ineut  les  rnyoclouies  intéressant  les  membri's  et  le  tronc, 
'pioitiue  dans  (luelques  cas  rarissimes,  rasst)cialion  de  ces  deux  groujies  de  myoclonii's 
ait  pu  être  constatée.  Ile  tels  cas  représentent  pour  tl.  et  .M.  l'association  de  deux  syn- 
•Iroines  myocloniques  différents,  ce  (pii  proviendrait  du  fait  (pie  les  deux  systèmes  res¬ 
pectivement  responsables  ont  un  point  de  convergence  :  le  noyau  dentelé  du  cervelet . 

A  côté  des  caractères  lopogra|ihiipies  précédents,  la  définition  de  ces  myoclonies  coni- 
porle  des  caractères  morphologiques  très  particuliers.  La  forme  de  celte  contraction 
musculaire  n’est  point  celle  d'une  coiitraclion  clonique  comme  le  siailiennent  certains 
ailleurs  américains,  mais  celh'  d'une  ondulation  musculaire  ou  même  d'une  oscillation.- 
l-e  rythme  est  un  second  carai'lère  également  très  spécial,  ]aiisipi’il  s'avère  absoliimenl 
insensible  à  tous  les  facteurs  physiologiipies  et  à  tous  les  agents  pharmacodynamiques, 
l'ieiil  l'état  du  corps  musculaire  lui-mème  peut  avoir  une  influence  ;  qu’il  s’agisse  de  la 
contraction  volontaire,  de  la  paralysie  ou  iieut-ètre  de  la  conlracliire.  Le  synchronismi' 
est  un  dernier  caractère  dont  on  sait  le  jiarti  (pi’en  ont  tiré  h’oix  et  ses  élèves,  s]iéciale- 
nieul  eu  faveur  de  l’origine  suprarmcléaire  du  trouble  responsable. 

La  seconde  partie  de  celte  étude  est  consacrée  à  l’étiologie  et  au  |iroblème  anatomique 
de  ce  syndrome.  .\ii  point  de  vue  étiologiipie.  il  s’agit  trois  fois  sur  ipialre  d’une  lésion 
''asciilaire.  Les  autres  cas  ressortissent  decauses  variéesdonl  certaines  agissent  d’ailleurs 
par  rintermédiaire  de  lésions  vasculaires. 


L’étuüe  aiialoini(|ue  ropréseiile  pour  les  auteurs  la  partie  peut-être  la  plus  avancée  de 
la  question,  en  particulier  grâce  à  une  de  leurs  plus  récentes  autopsies.  Il  y  a  cinq  ans; 
dans  leur  premier  mémoire,  ils  avaient  circonscrit  l(!s  recherclies  dans  les  éléments  d’un 
triangle  formé  par  le  faisceau  central  de  la  calotte  gagnant  l’olive  bulbaire,  les  fibres 
olivo-dentelées  gagnant  l’olive  cérébelleuse  opposée,  le  |iédoncnle  cérébelleux  supérieur 
gagnant  le  noyau  rouge.  Alors  que  h’oix  et  ses  élèves  concluaient  au  rôle  du  faisceau 
(auitral  de  la  culotte,  alors  que  Van  liogaert  et  Hertrand  réservaient  celui  de  l’olive  bul¬ 
baire,  du  noyau  dentelé  et  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  (1.  et  M.  admettent  déli- 
nitivement  le  rôle  de  l’olive  bulbaire  et  des  fibres  olivo-dentelées  qui  étaient  seules  inlé- 
n^ssées  dans  leur  observation.  Il  faut  réserver  encore  le  rôle  de  la  nature  même  des  lé¬ 
sions  ([ui  doivent  être  de  (pialité  spéciale,  revêtant  en  particulier  le  type  décrit  par 
Miermitte  et  Trelles.  Il  faut  réserver  également  le  rôle  du  noyau  dentelé,  spécialement 
de  son  versant  hilaire,  |)r(d)ablcrnunt  responsable  des  myoclonies  analogues  des  mem¬ 
bres.  Les  auteurs  insistent  enfin  sur  la  correspondance  des  symptômes  et  des  lésions 
dans  les  formes  unilatérales  ;  les  myoclonies  sont  croisées  par  rapport  à  l’olive  bulbaire 
et  directes  par  rapport  au  noyau  dentelé. 

Héférenees  récentes  ajoutées  à  la  bibliographie  complétée  par  les  auteurs. 

H.  .\I. 


DE  LISI  (L.).  A  propos  d'un  phénomène  moteur  constant  dans  le  sommeil  nor¬ 
mal  ;  les  myoclonies  hypniques  physiologiques.  Note  I.  Description  (.Su  di  un 
fenomeno  motorio  costanto  del  sonuo  normale  :  Le  mioclonie  ipniche  fisiologiche). 
Hivisla  di  palologia  nenmsn  c.  rnentiilr,  .XXXIX,  fasc.  3,  mai-juin  1932,  p.  481-5U3. 

Au  cours  du  sommeil  normal  ou  ob.s(!rve  de  façon  constante  chez  les  mammifères 
domestiques  et  chez  l’honime  des  petits  mouvements  ([ui  ont  échappé  jusqu’à  pré.seut 
aux  investigations.  Ces  mouvements  sont  plus  forts  et  plus  fréquents  au  cours  du  pre¬ 
mier  sommeil  et  dans  le  sommeil  léger.  L’auteur  les  décrit  minutieusement  et  les  diffé¬ 
rencie  des  myoclonies  pathnlogiipies  et  des  phénomènes  cataplexiiiues.  Il  pense  ipie  la 
recherche  e.xpérimentale  seule  pourra  résoudre  le  problème  physiolügi(pie  (jue  [losiuit 
Ici  myoclonies.  (j. 

MARCHAND  (L.).  Les  myoclonies  épileptiques. /.’L'ncép/i///c,  .X.XIX,  n"  4,  avril 
1934,  p.  21  7  à  247,  8  ligures. 

Très  importante  étude  clinique  et  anatomique  delà  myoclonie  épileptiipre  progn^'ssive. 
Celle-ci  constitue  une  des  trois  variétés  de  myoclonies  épileptiques.  .M.  définit  les  carac¬ 
tères  généraux  et  particuliers  de  la  myoclotiie  épileptique  intermitt'ente  (type  Lund¬ 
berg),  de  ia  myoclonie  épileptique  partielle  continue  et  de  la  myoclonie  épileptiiiue  pro¬ 
gressive.  Cette  dernière  présente  les  caractères  suivants  :  développement  normal  du 
sujet  jus(|u’à  Tàge  de  6  à  Kl  ans  (exceptionnellement  jusqu’à  l’âge  adulte)  ;  caractère 
parfois  familial  de  la  maladie  ;  évolution  en  trois  périodes  :  stade  épileptico-tétani- 
forme,  stade  myoclono-éjiileptique,  stade  terminal.  Durée  totale  :  K)  à  20  ans. 

Des  symptômes  [lyramidaux  existent  souvent  et  parfois  des  troubles  cérébelleux.  On 
ne  note  pas  de  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  myoclonie  apparaît 
généralement  en  même  temps  que  l’épilepsie,  elle  peut  la  précéder.  Sa  fréquence  est  un 
peu  plus  grande  chez  les  filles,  et  son  caractère  familial  a  été  souvent  constaté.  Des 
tares  héréditaires  ;consanguinité  des  parents,  aliénation  mentale,  alcoolisme,  etc.)  ont 
été  parfois  incriminées,  mais  nombreux  sont  les  cas  oii  aucun  facteur  étiologicpie  ne  peut 
être  relevé. 

Suit  une  observation  clinique  et  anatomiipic  d’un  cas  de  myoclonie  épileptiipie  pro- 
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fircssive  ayaiiL  débuté  au  cours  de  la  rougeole  chez,  un  sujet  âgé  de  six  ans.  D’abord  crises 
d’épilepsie  à  prédominance  tonique.  A 13  ans,  troubles  de  la  parole;  à  10  ans,  apparition 
de  myoclonies  généralisées,  début  d’affaissement  intellectuel.  Un  an  plus  tard,  troubles 
de  la  marche  et  signes  d’irritation  pyramidale.  A  18  ans,  alternatives  de  crises  de  délire 
avec  agitation  et  d’accès  de  somnolence,  baisse  rapide  de  la  vision,  état  démentiel.  Ifien 
de  particulier  dans  le  L.  G. -R.  Puis  à  21  ans,  outre  les  crises  d’épilepsie  apparaissent  des 
crises  de  rigidité  décérébrée.  Cachexie  progressive.  Diminution  de  fré(iuence  des  crises 
épileptiques.  Mort  à  22  ans. 

1. 'examen  histologique  montre  une  sclérose  diffuse  de  l’encéphale  ;  les  lésions  dégéné¬ 
ratives  des  cellules  prédominent  dans  le  cortex,  les  couches  optiques,  le  locus  niger,  les 
noyaux  dentelés  du  cervelet.  On  note  la  présence  de  corpuscules  amyloïdes  dans  les 
ee.lhiles  nerveuses  (noyaux  dentelés  et  locus  niger)  et  le  développement  de  corpuscules 
hylaoïdes  sur  le  trajat  dos  libres  nerveuses.  Aucun  foyer  de  démyélinisation  dans  la 
substance  blanche.  Dans  le  bulbe  et  la  moelle,  aucune  lésion  dégénérative  des  cordons. 
Diminution  du  nombre  des  cellules  radiculaires  de  la  moelle. 

Ces  lésions  sont  identi(iues  à  celles  rapportées  par  d’autres  auteurs  dans  des  cas  d’épi¬ 
lepsie  myoclonique  progressive.  Après  avoir  discuté  de  la  pliysiopathologie  des  phéno¬ 
mènes  myocloniqucs  en  général,  et  des  interprétations  qu’en  ont  données  de  nombreux 
auteurs,  M.  e.xpose  ses  conceptions  personnelles  sur  la  physiopathologie  delà  myoclonie 
épileptique  progressive.  Il  insiste  .sur  la  présence  extrêmement  fréquente  des  corpuscules 
'^phéndaires  amyloïdes  intracellulaires  dans  l’encéphale  de  sujets  atteints  de  cette  affec¬ 
tion. [Ceux-ci  ne  peuvent  être  considérés  comme  propres  aux  syndromes  myocloniqucs, 
niais  leur  prédominance  dans  le  thalamus,  le  locus  niger  et  les  noyaux  dentelés  du  cer¬ 
velet  doit  être  tenue  comme  susceptible  de  jouer  un  rôle  dans  le  développement  de  ce 
syndrome.  Enfin,  dans  la  dernière  partie  de  ce  travail,  M.  discute  le  diagnostic  diff.  - 
rentiel  des  trois  formes  de  myoclonies  épileptiipies  décrites  au  début  de  cette  étude. 

11.  M. 


SCLÉROSE  EN  PLAQUES 

BIRO  (M.).  Las  maladies  du  sciatique  en  rapport  avec  la  sclérose  en  plaques 
(Cierpienie  N.  Kulszowcgo  a  stwardnienie  wieloogniskowe).  Neiirotogja  Polsica, 
l.  XVl-XVIl,  mai  1934,  p.  174-180. 

Reprenant  l’étude  dos  sciatiques,  B.  cherche  à  établir  les  caractères  permettant  de 
différencier  les  sciatiques  essentielles  dés  sciatiques  symptomaticiues,  et  plus  spéciale¬ 
ment  celles  de  la  sclérose  en  plaques. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  semble  devoir  perniettre  d’établir  ce  diagnos- 
lic  ilifférentiel  de  façon  précoce.  B.  n’a  trouvé  aucune  modification  du  liquide  dans  les 
formes  tronculaires  de  sciatique  essentielle,  mais  une  légère  dissociation  albumino-cyto- 
logique  existait  au  contraire  dans  les  radiculites.  Par  contre,  dans  tous  les  cas  de  scia¬ 
tique  symptomatique  de  sclérose  en  plaques,  l’auteur  a  pu  mettre  en  évidence  la  réac¬ 
tion  colloïdale  de  Lange. 

Cette  même  réaction  sera  étudiée  ultérieurement  dans  les  autres  formes  de  sciatique 
xymptomatiquo.  Mais  dès  maintenant,  B.  considère  que  chez  un  sciatalgique,  l’examen 
du  liquide  céphalo-rachidien,  présentant  une  réacion  de  Lange,  doit  exclure  toute  idée 
de  sciatique  essentielle.  Une  bibliographie  complète  ce  travail.  H.  M. 

ENDELMAN  (L.)  et  JOZOWA  (M"»»  H.).  Le  syndrome  de  Dévie  au  début  d’une 
sclérose  en  plaques  (Zespol  Devic’a  jako  ostry  poezatek  stwardnienia  wieloognis- 
kowego).  Neuroloijja  Polska,  t.  XVI-XVIl,  mai  1934,  p.  355-360. 


3ÜU  A.\ALysj;s 

Cüiriiile  reriiiii  d’un  uas  de  sclérose  on  plaques  dont  les  premières  manifestations  fiir<Tit 
des  silènes  de  névrite  optique  rétro-bulbaire  avec  ledèuie  papillaire.  Ultérieurement  appa- 
runmt  des  sijînes  plus  banaux,  aiusi  qu’au  fail  très  rare  :  une  bémianopsie  bitemporale. 


GRIGORESCO  (D.)  (de  Bucarest).  La  symptomatologie  extrapyramidale  de  la 
sclérose  en  plaques.  Mizearea  mecUcala  romàna,  numéro  ueurolopdque,  (D-IO).  p.  S);2- 

L’auteur  partant  d’une  étude  auatomo-cliuique  revient  sur  les  symptômes  extra- 
pyramidaux  que  l’on  rencontre  dans  la  sclérose  eu  filaipies  à  la  suite  de  l’atteinte  pos¬ 
sible  des  noyaux  gris  de  la  base  du  cerveau.  .1.  Nicolüsco. 

GUILLAIN  (G  ),  MOLLARET  (P.)  et  BERTRAND  {!.).  Etude  anatomique  d’un 
cas  de  sclérose  en  plaques  à  localisation  initiale  hypothalamo-pédonculaire. 

Impurtanio  étude  auatoiniipie  d’un  cas  de  sedérose  eu  pbupies  dont  les  .‘ignés  de 
début  avaient  permis  d'aflirrner  l'atteinte  initiale  de  la  région  liyjH)tbalamo-|)édoucu- 

L’étude  anatomique  a  confirmé  le  diagnostic  étiologi((ue  et  le  diagnostic  topogra- 
idiiqiie.  Mais  le  point  le  plus  particulier  réside  ilans  l’atteinte  associée  de  la  substance 
blanche  des  liémispbères  Cérébraux  donnant  l’aspect  de  l’encéphalite  périaxile  de  Sebii- 
der.  A  l’opposé,  l’intégrité  de  la  moelle  est  remarquable,  à  l’exception  d’une  pâleur  di-- 
créte  de  la  \  oie  pyramidale. 

Une  tell(^  otiservatiun  justifie  i'oxisteuce  de  la  forme  hypothalamo-pédonculaire  de 
la  sclérose  en  |)la<pies  et  confirme  les  rapports  entre  cette  affection  et  certains  cas  de 
leuco-encépbalite  du  type  Schilder.  11.  .M. 

BALLIF  (L.)  et  CARAMAN  (M"'-  Zoé).  Sur  un  cas  de  sclérose  en  plaques  de  na¬ 
ture  malarique.  Bu/Z.  de  lu  Suciilé  ruiimaine  de  neiiroloijie,  [tscijUialrie,  .W''  aimé'', 
n"»:!-!,  llhll,  p.lIK. 

ÉLECTROLOCilE 


BENA  (M.  Ed.).  La  chronaxie  des  points  moteurs  dans  les  conditions 
physiologiques  constantes.  Jtcmie  neiireihgiiiue  Ickhiue,  I9:î2,  n»  4. 

La  formule  conslante  de  la  chronaxie  a  été  examinée  parla  méthode  Lapicque-Bonr- 
guignon,  avec  condensateurs,  chez  une  même  personne  pendant  4  mois,  toujours  dans 
les  mômes  conditions  physiologiques;  l"  après  le  sommeil  (repos  complet)  ;  2“  ajirés  une 
ilurée  de  H  heures  de  travail.  La  personne  examinée  -  --  une  infirmière  —  exécute  un  tra¬ 
vail  étant  debout  ou  (m  marchant.  Il  n’y  a  aucune  trace  de  fatigue  après  ce  travail  sur 
les  muscles  des  membres  supérieurs,  tandis  que  sur  les  muscles  des  membres  inférieurs 
l’influence  du  travail  est  apparente.  L’auteur  est  d’accord  avec  les  recherches  de  Bour¬ 
guignon,  en  ce  ([ui  corieerne.  les  muscles  du  visage,  du  cou,  de,  la  nuque,  des  membrt  s 
supérieurs,  fléchisseurs  des  cuisses  (muscle  couturier  excepté)  et  fléchisseurs  de  la  jambe 
après  le  repos  —  et  en  ce  qui  concerne  le  couturier,  fléchisseurs  des  cuisses,  extenseurs  de 
la  jambe  et  <les  doigts  après  une  durée  de  «  heures  de  travail.  11  n’eu  est  pas  ainsi  en  ce 
qui  concerm;  quelques  muncles  des  membres  inférieurs. 
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iiiusclo  couti.rier  ujirès  le  repos  appartient  au  groupe  (J, 28-0, 40  a,  tandis  rpie, 
d’après  Bourguignon,  il  appartient  au  groupe  0,08-0,16  a.  Le  muscle  couturier  se 
range  alors  dans  le  groupe  des  fléchisseurs  du  pied  g:  à  c  auxquels,  en  faisant  la  pre¬ 
mière  phase  de  la  marche,  on  rejette  le  pied  du  iilanriier,  ce  qui  est  suivi  en  même 
temps  de  la  flexion  de  la  cuisse  et  de  la  jamhe.  Après  iin  travail  de  8  heures,  le  muscle 
couturier  ai)parLient  au  même  groupe  que  relui  de  Bourguignon  (0,08-0, 16a)  et  diminue 
sa  chronaxic  d'une  moiliê. 

Sur  les  fléchisseurs  de  la  jamhe  (somiteud'nenx  etseiniiuendiraneux,  biceps  fémoral), 
il  y  a,  après  8  heures  de  travail,  la  même  chronaxie  (pie  sur  les  extenseurs.  La  riiéohase 
des  fibrilles  examinées  pendant  la  tranquillité  s'agrandil  par  riiiflnence  dii  travail. 
Il  y  a  deux  explications  possibles  :  I  "  Après  le  travail  onirrite  d'autres  fibrilles  que  celles 
laligiiees.  e  csl-ii-dire,  les  fibrilles  d’une  rhéobase  plus  basse,  et  l’on  trouve  la  chronaxie 
des  fibrilles  syriergiiiues  avec  le  ipiadriceiis.  2'  Les  fibrilles  fatiguées  par  le  travail  inns- 
ciilairc  de  la  marche  montrent  une  chronaxie  diminuée.  Alors  il  faut  dire  qu’on  n'irrile 
[las  les  librilles  physiologiquornont  antagonistes  [larce  que  le  moiivemenl  est  possible. 
I.es  fibrilles  aiuagonistes  nous  sont  inaccessibles  à  l’irritation.  Tout  nous  parle  en  faveur 
de  l’hypothèse  ipio  les  groupes  anatomiques  ne  sont  pas  les  groupes  fonctionnels,  et  que 
tous  les  groupes  fonctionnels  ne  sont  pas  accessibles  à  l’irritation  chronaxiqiie  dans  les 
masses  des  grands  muscles.  Les  extenseurs  de  la  jambe  au  contraire  sont  pins  unifies, 
c’est  un  groupe  fonctionnel  plus  homogène,  parce  ipie  tous  les  auteurs  sont  ici  d’accord 
dans  ses  constatations. 

Les  fléchissenrs  du  pied  et  des  orteils,  d’après  l'auteur,  appartiennent  an  groupe 
0,20-0, . 36 aavant  et  après  le  travail,  tandis  ipie,  d’après  Bourguignon,  ils  se  rangent  dans 
le  groupe 0,44-0, 76  a.  D’autre  [lart  les  extenseurs  du  |iioi.r tibial  antérieur,  point  supérieur) 
ont  une  chronaxie  double  (0,44-0,76  a)  et  sont  alors  en  raïqiort  direct  d'aiitagoni une 
d’après  les  «  lois  de  Bourguignon»,  mais  la  relation  des  chiffres  de  ci  s  muscles  est  renveraèe 
Il  faut  noter  ([iie  ce  ra[qiort,  renversé,  n'a  pas  provoqué  le  réflexe  de  Babinski,  comme  ccl  i 
s’est  produit  dans  le  cas  de  Bourguignon  à  l’altération  pyramidale.  Ce  n’était  qu’une 
uréflexie  plantaire.  La  constatation  du  rapiiort  renversé  des  antagonistes  du  grand  orteil 
d’après  Bourguignon,  peut  être  dans  certains  cas  une  constatation  normale. 

Le  point  inférieur  du  tibial  antérieur  est  isochroniipie  a\  cc  les  fléchisseurs  du  j  icd, 
mais  non  avec  les  extenseurs  de  la  jambe.  Le  rapport  du  point  inférieur  et  supérieur 
est  1  :  2.  SUDKK. 

BENOIT  (P.  H.)  et  COPPEE  (G.).  Stimulation  du  muscle  par  des  courants  à 
croissance  linéaire  au  moyen  d'électrodes  à  grande  surface.  (:oinple.s  rl•n(lll.■< 
de  la  Société  de  liiologie,  t.  II.WIII,  11135,  n»  1,  p.  36-38. 

Deux  modalités  de  rc|)onscs  ont  été  observées  : 

1°  .Sur  la  plupart  dos  muscles  en  expérience,  la  contraction  liminaire  s’observe  soirs  un 
potentiel  égal  ou  à  peine  supérieur  à  la  rhéobase  ;  2"  dans  ipielques  cas,  le  voltage  limi¬ 
naire  observé  lors  de  l’établissement  progressif  du  courant  est  nettement  supérieur  à  la 
rhéobase  préalablement  mesurée.  11.  M. 

G. -T.  JORDANESCO  (de  Bucarest).  Considérations  sur  la  diélectrolyse  transcé¬ 
rébrale  (méhode  de  Bourguignon).  'Ifj.s’cnrrn  mcdicnln  ronnina,  numéro  noiirolo- 
gi([ue  (9-10),  p.  871-87D,  1934,  Clraiova. 

Ilevue  générale  on  raiiteiir  réunit  scs  recherches  personnelles  aux  données  établies 
par  Bonrgnignon  et  LIioponlos,  surtout  à  |iropos  de  l’action  vaso-motrice  de  la  diélec¬ 
trolyse  transcérébrale.  De  ces  recherches  concernant  soit  l’indice  oscillométrique  (Bour- 
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nuignon  el  Kliopoulos),  suit  la  plélliysmographiii,  on  peut  conclure  à  l’existence  de  cen¬ 
tres  diencéplialiques  par  l’intermédiaire  desquels  se  produisent  les  modifications  vaso¬ 
motrices  constatées,  ün  insiste  sur  la  conception  de  Bourguignon  et  Eliopoulos,  qui 
sont  disposés  à  admettre  que  les  ions  inti'odiiits  dans  l’organisme  appartiennent  à  deux 
types  ;  les  uns  avec  action  vaso-motrice  et  les  autres  ne  produisant  pas  cette  action, 
au  moins  en  apparence.  J.  Nicolbsco. 

MOLLARET  (Pierre).  Modification  des  chronaxies  des  antag^onistes  sous  l'in¬ 
fluence  de  la  posture  locale  et  contra-latéreile  chez  le  chien.  Complet  rr.ndn.s  (le*’ 
séances  de  l’Académie  des  Sciences,  l'.i.'M,  2  juill(!t,  |).  92-'.)4. 

•Mise  en  évidence  d’un  phénomène  nouveau  susceptible  de  fournir  le  début  d’urne  me¬ 
sure  lies  réflexes  ju'oprioceptifs  de  Sberringlon. 

La  mesure  des  chronaxies  des  muscles  antagonistes  des  extrémitéscliez  le  cliien  montre 
une  inversion  de  leur  rapport  S(don  ipie  les  pattes  sont  fléchies  ou  étendues.  Ce  phénu- 
mèm;  ne  dépend  pas  d’une  aetion  péri[)héri<pie,  toutes  les  [iréeautions éta  .tprises  d'aii- 
Ire  part  vis-à-vis  de  l’animal  pour  ([ue  les  mesures  soient  faites  dans  des  conditions  phy- 
siologiiiuement  niirmah's.  11  dépend  au  contraire  d’une  action  centrale  comme  le  prouve 
l  ette  autre  constatation  nouvelle  :  la  modifieation  analogue  de  la  posture  du  membre 
symétrii|ue  entraîne  une  inversion  identique  des  mêmes  chronaxies.  Des  expériences 
analogues  faites  au  cours  d’états  d’agitation,  de  séances  de  réflexes  conditionnés  et 
il  anesthésie,  confirment  l'origine  centrale  du  phénomène  ipii  rentre  dans  le  cadre 
général  de  la  subordination  nerveuse.  H.  M. 

SGHWEITZER  (A.)  el  AUGER  (D.).  Rapport  des  variations  de  courant  excita¬ 
trices  avec  le  courant  initial,  dans  la  stimulation  nerveuse,  ('.amples  rendus  des 
séances  de  la  sociélé  de  biologie,  t.  C.W'I,  n"  22,  séance  du  1(1  juin  lO.’M,  p.  .095-597. 

VILLARTA  (Carmenaj.  Electromyographie  des  réflexes  ( bilectromiogramos 
reflejos).  Archivos  de  Neurobiologia,  XIII,  n»  II,  mai-juin  1993,  p.  419-445. 

Sur  le  sujet  normal  et  dans  (piehpies  cas  palhologicpies  bien  caractérisés,  V.  a  fait 
celte  expérience  intéressante  d’enregistrer  au  myographe  les  contractions  musculai¬ 
res  après  excitation  réflexe.  C'est  ainsi  ipi'il  a  étudié  le  réflexe  patellaire  dans  une  para¬ 
plégie  spasmodique  par  tuimmr  méningée,  dans  une  poliomyélite  antérieure  aigui',  dans 
un  syndrome  cérébelleux,  dans  un  Iremblemenl  pai  ki'nsonien  de  la  jambe.  L’image 
él(ictromyogra|)hique  des  réflexes  normaux  se  caractérise  par  une  nette  ondulation 
biphasée  pour  charpie  réflexe. 

L’étude  du  clonus  est  des  plus  inléressaule.  Le  clonus  se  manifeste  sur  les  électro¬ 
myogrammes  par  une  série  de  réflexes  au  nombre  do  5  à  G  par  seconde.  Au  contraire, le 
faux  clonus  hystéri([ue  se  manifeste  [lar  de  petites  ondulations  au  nombre  approximatif 
de  50  par  seconde,  analogues  à  celles  que  produit  la  contraction  volontaire. 
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I.  —  Inlrodnrlion. 

L’appellation  générale  de  Dysplasies  neuro-ectodermiques  congénitales 
n’est  pas  arbilraire.  Trois  d’entre  elles  ont  en  commun  leur  origine  dystro¬ 
phique,  leur  siège  ectodermiquc  et  de  se  développer  aux  dépens  d’ébauches 
fœtales  du  même  âge.  On  peut  contester  la  réalité  de  cette  dénomina 
tion  d’un  point  de  vue  embryologique  :  la  malformation  peut  s’étendre 
aux  dérivés  mésodermiques  sinon  endodermiques.  Nous  voulons  dire 
seulement  que  les  manijeslalionsles  plus  apparentes,  celles  qui  sont  la  base 
du  type  clinique,  restent  localisées  au  revêlenicnl  rulané,  à  l’eclodnme  neural 
el  à  ses  prolongemenls. 

Ce  rapprochement  nosologique  est  en  outre  justifié  par  quatre  ordres, 
de  faits  : 

1°  Les  tumeurs  de  la  neurofibromatose,  de  la  sclérose  tubéreuse,  de  l'an- 
giomaiose  adoptent  fréquemment  une  dispos ilion  melamérique  et  parfois 
. —  par  exemple  dans  le  cas  des  nævi  pigmentaires  et  sanguins  —  une 
lopoi  raphie  culanee  qui  répond  d  i innervation  syrnpalhique.  De  telles  répar¬ 
titions  confirment  les  relations  neurales  de  leur  développement. 

2°  Le.-)  dysplasies  ectodermiques  et  mésodermiques  naissent  dans  les 
trois  maladies,  le  plu,'  volonliers  au  niveau  du  territoire  d’une  haute  intri¬ 
cation  embryonnaiie,  se  conformant  à  un  principe  général  connu  en  téra¬ 
tologie.  Nous  savons,  en  ellet,  que  la  différenciation  des  feuillets  et.  du 
tube  neural  atteint  sa  plus  grande  complexité  au  niveau  des  renflements 
céphalique  et  caudal.  Or,  c’est  à  ce  niveau  que  les  manifestations  tu 
morales  et  dystrophiques  tendent  h  se  grouper. 

11"  La  participation  mésodermique  est  commune  aux  trois  maladies.  Elle 
varie  de  l’une  à  l’autre,  variable  dans  la  neurofibromatose,  importante 
dan.s  l’angiomatose,  dilïérenl.e  d’un  cas  à  l’autre  dans  la  sclérose  tubéreuse. 
L’incidence  de  ces  manifestations  conjonctives  réalise  des  types  mixtes 
d’une  importance  théorique  considérable,  mais  dont  on  s’est  servi  à  tort 
pour  contester  l’individualité  clinique  des  trois  états. 

4"  Ces  dysplasies  prennent  naissance  dans  une  période  lœlale  .  assez 
/im(7c>.  Celles  de  la  sclérose  tubéreuse  et  de  la  neurofibromatose  répondent 
à  une  période  plus  ancienne  et  qu’on  peut  situer  aux  environs  des  troisième 
et  quatrième  mois  de  la  vie  intra-utérine. 

[)"  L’étudi!  de  ces  maladies  touche  au  problème  de  la  palholoyie  constitu¬ 
tionnelle. 

C'est  de  ce  dernier  fait  que  l’étude  des  formes  frustes  tire  son  impor¬ 
tance,  mais  on  comprendra  aussitôt  qu’elle  n’est  instructive  que  dans  le 
cadre  de  la  pathologie  familiale  ou  leur  vraie  signification,  au  point  de  vue 
de  la  perpétuation  du  type  morbide,  se  découvre  dans  les  générations  suc¬ 
cessives. 


IL  —  La  sclérose  tubéreuse  (Bourneville). 

Dans  lea  publications,  échelonnées  de  1880  à  1898,  où  Bourneville  (1-5) 
décrivit  l’entité  qui  porte  son  nom,  la  sclérose  tubéreuse  est  considérée 
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comme  un  processus  secondaire  et  les  adénomes  sébacés  observés  chez  ces 
mêmes  malades  comme  une  association  accidenlelle. 

L’importance  de  ce  dernier  symptôme  prévalut  bientôt  et  les  psychia¬ 
tres  considérèrent  son  association  à  l’épilepsie  et  au  déficit  mental  comme 
un  syndrome  indépendant  pour  lequel  Sherlock  proposa  le  nom  d’ «  Epi- 
loia  ».  La  littérature  de  la  maladie  est  bien  connue  en  France  :  on  en 
trouve  un  aperçu  complet  dans  les  revues  de  Comby  et  Babonneix  (7-8) 
et  dans  les  mémoires  les  plus  récents  de  Feriz  (9),  Creuetzfeldt  (10),Brush- 
field  et  Wyatt  (11),  Macdonald  Critchley  et  Earl  (12). 

Nos  observations  personnelles  portent  sur  certains  points  : 

1°  Les  formes  familiales.  —  Elles  sont  représentées  dans  la  littérature 
ancienne  par  les  observations  de  Berg  (13),  Kirpicznik  (14),  de  Schuster  (15) 
et  de  Makai  (16),  font,  en  1922,  l’objet  de  la  thè»e  de  Bouwdyk-Bastiaan- 
se  (17),  apportant  l’étude  d’une  famille  dont  l’intérêt  ophtalmologique 
avait  été  signalé  par  Van  d('r  Iloeve  (18),  puisque,  dans  trois  cas  de  cette 
souche,  existaient  des  tumeurs  oculaires  et  que,  dans  un  de  ces  cas  elles 
constituaient  la  seule  manifestation  pathologique. 

Dans  une  famille  étudiée  par  Urbach-\Viedmann(19),  sur  11  enfants,  six 
présentaient  des  adénomes  typiques  avec  d’autres  manifestations  nævoïdes. 
Cinq  présentaient  des  symptômes  de  déficit  intellectuel  avec  épilepsie, 
un  seul  une  tumeur  sous-cutanée  correspondant  histologiquement  aux 
n<mrinomes  de  Verocay  ;  chez  l’un  d’entre  eux  les  adénomes  sébacés  étaient 
la  seule  manifestation  pathologique.  Cette  observation  est  d’un  grand 
iidérêt  ;  elle  montre,  à  l’inlérieur  d'une  même  souche,  l’association  de  la  sclé¬ 
rose  tubéreuse  et  de  la  neurofibromatose 

Lne  nouvelle  observation  est  apportée  par  Janssens-Koenen  (20)  et 
complétée  par  Koenen  (21)  Ces  auteurs  purent  retrouver  la  maladie  dans 
trois  générations  et  signalaient  un  symptôme  nouveau  ;  la  présence  de 
tumeurs  pédiculées  de  la  marge  unguéale,  chez  trois  sœurs  sur  cinq  ;  tu¬ 
meurs  que  Kufs  compara  ultérieurement  aux  manifestations  rétiniennes  (2). 
Nous  avons  présenté  en  février  1932,  à  ,1a  Réunion  du  Groupement  belge 
d’ü.-N.-O.  avecBorremans,  Dyckmans  (23) et  Duwé(24),des  malades  appar¬ 
tenant  à  deux  familles  dont  les  observations  complètes  et  les  arbres  généa¬ 
logiques  paraîtront  ailleurs 

En  1932,  G.  Artorn  (25)  étudia  cinq  familles  atteintes  de  sclérose  tubé¬ 
reuse  et  attira  l’attention  sur  le  polymorphisme  des  manifeslations  cutanées 
et  rétiniennes,  sur  leur  valeur,  comme  formes  frustes,  sur  leur  incidence  chez 
des  conducteurs  soi-disant  indemnes  et  sur  l’hérédité  directe  de  la  maladie  par 
la  mère 

Fm  1933,  Kufs  (22)  aborda  le  problème  dans  son  ensemble  à  propos  de 
quatre  cas  personnels.  Dans  le  second  de  ceux-ci  la  maladie  put  être  pour¬ 
suivie  pendant  trois  générations.  L’hérédité  était  moins  évidente  dans 
les  autres  cas,  qui  n’en  sont  pas  moins  significatifs  au  point  de  vue  de 
Vhélérophénie  des  manifestations  morbides 

De  la  famille  G...  A...  (fig.  1)  nous  résumerons  brièvement  les  observa- 
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lions  I  (cas  5),  III  (cas  2),  IV  (cas  13)  et  V  (cas  17)  montrés  à  Bruxelles 
avec  Borremans  et  Dyckmans. 

L’observation  II  (cas  10)  a  fait  l’objet  d’une  étude  anatomique  com¬ 
plète,  avec  gâtisme  et  agitation  incessante.  Paratonie. 

Observation  I.  —  Femme,  58  ans.  Adénomes  sébacés  typiques.  Plaque  lombaire  de 
t  peau  de  chagrin  »,  particuliérement  fibreuse  avec  verrucosités  chargées  de  pigment 
noir.  Pachyomyxis  du  pouce  gauche.  Ongles  striés  et  friables.  Tumeurs  unguéales  mul¬ 
tiples.  Epilepsie.  Bradypsychie.  Démence  globale  avec  déficit  mar([ué  de  la  mémoire  de 
fixation.  Tumeurs  rétiniennes  à  l’aùl  gauche. 

Observation  II.  — •  Homme  de  32  ans.  Adénomes  sébacés  du  type  Hallopeau-Leredde, 
du  type  Pringle  et  Balzer.  Mollusci  penduli.  Hémiatrophie  de  la  muqueuse  linguale. 


Hyperpigmentation  et  élargissement  des  zones  aréolaires  des  deux  mamelons.  Plu¬ 
sieurs  plaques  de  i)eau  de  chagrin.  Fibromes  plans  au  niveau  de  la  poitrine.  Epilepsie. 
Bradypsychie.  Paratonie. 

Mort  au  cours  d’une  crise  d’épilepsie  en  1930. 

Observation  III.  —  Homme  de  2!»  ans.  Mollusci  penduli  nombreux.  Débilité  mentale. 
Pas  d’adénomes  sébacés.  Violentes  crises  de  migraine  dont  plusieurs  avec  perte  de  cons- 

Observalion  IV.  — •  Femme  de  24  ans.  .\dénomes  sébacés  du  type  Balzer  et  Pringle. 
Plaques  de  fibrose  cutanée.  Angiome  du  cuir  chevelu.  Hypertrophie  des  papilles  lin¬ 
guales  avec  nombreuses  tumeurs  planes  au  niveau  de  la  face  interne  des  joues. 

A  la  face  inférieure  de  la  langue,  surtout  au  niveau  de  la  pointe  et  près  de  l’insertion 
du  frein,  on  trouve  des  tumeurs  pédiculées  ou  filiformes  équivalant  aux  fibromes  pendu¬ 
laires  du  cou.  Aux  mains  et  aux  pieds  de  nombreuses  tumeurs  unguéales  ayant  une  ten¬ 
dance  particulière  au  saignement  (fig.  2).  Placards  de  peau  de  chagrin.  Imbécillité,  épi¬ 
lepsie  jacksonicnne  débutant  parles  membres  gauches. 

Observation  V.  — Garçon  âgé  de  18  ans.  Epilepsie  généralisée,  adénomes  du  type  Prin¬ 
gle,  une  grande  plaque  lombaire’de  peau  de  chagrin,  deux  angiomes  plans  bleuâtres, 
l’un  au  niveau  de  la  poitrine,  l’autre  au  niveau  de  la  région  temporale.  Mollusci  penduli. 
Tumeurs  unguéales.  Idiotie  complète  avec  gâtisme  et  agitation  incessante.  Paratonie. 
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Dans  la  famille  D...  R...,  dont  nous  avons  présenté  un  des  membres  avec 
Duwé,  nous  avions  déjà  en  1931  repéré  plusieurs  membres  suspects.  Nous 
.sommes  aujourd’hui  en  mesure  d’en  compléter  l’arbre  généalogique  (fig.  3). 

Obnervalion  VI.  — •  Homme  de  53  ans  (cas  I).  Adénomes  sébacés  du  type  Baber  et 
i’ringle.  Nom))rcux  molliisci  ponduli.  Arriération  mentale,  avec  troubles  de  la  mémoire 
de  fixation  et  d’évocation.  Fabulation.  Paratonie.  Peau  de  chagrin  lombaire.  Le  cou 
présente  en  outre  une  pigmentation  brun-sale  assez,  particulière.  Pas  d’épilepsie  avérée. 

Observalion  VII.  —  Femme  de  31  ans  (cas  2).  Mollusci  penduli.  Plaques  de  chagrin 
très  petites  dans  la  région  lombo-sacrée  avec  hypertrichose.  Augmentation  très  marquée 
do  la  sécrétion  sébacée  au  niveau  des  seins.  Vomissements.  Symptômes  radiologiques 
d’hypertension  cérébrale.  Mort  brusque  après  plusieurs  crises  d’épilepsie. 


Fig.  2.  -  Tumeurs  du  I 


unguéal  (Obs.  IV). 


,\  l’aulopsio  ;  tumeur  cérébrale  pariéto-temporale.  Nodules  paraventriculaires 
comme  dans  la  sclérose  tubéreuse.  Pas  do  nodules  corticaux,  tumeur  mixte  du  rein 
gauche. 

Obnervalion  VU I.  —  Femme  do  4S  ans  (cas  3).  Adénomes  sébacés  du  type  llallopeau- 
Lerodde  et  Biilzcr.  Fiiilepsie  grave  deimis  l’âge  de  21  ans.  Fond  d’œil  intact.  File  est 
mariée  et  a  deux  enfants.  La  première  âgée,  de  24  ans  a  des  crises  d’épilepsie  jirémens- 
truelle,  elle  a  do  nombreux  mollu.sci  penduli  et  plusieurs  taches  «  café  au  lait  »  au  niveau 
de  l’abdomen.  Le  fond  d’aùl  est  normal. 

La  seconde,  âgée  de  22  ans,  présente  quelques  adénomes  du  tyi)e  Balzer  au  niveau  des 
sillons  nasogénieng,  des  crises  d’épilepsie  peu  nombreuses,  mais  assez  violentes.  Carac¬ 
tère  emporté  et  dilTicile.  Fond  d’œil  normal. 

La  troisième  est  une.  arriérée,  sans  crises  d’épilepsie.  Fond  d’œil  normal. 

Le»  cas  7  et  8  sont  morts  jeunes.  L’aînée  est  morte  d’épilepsie  avec  hydro¬ 
céphalie  à  l’âge  de  6  ans.  Le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  avait  été  posé 
sur  la  présence  d’hydrocéphalie,  des  céphalées  et  des  vomissements.  Le 
fond  d’œil  n’a  pas  été  examiné. 
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La  seconde  est  morte  à  la  suite  d’une  intervention  pour  une  tumeur 
maligne  du  rein  avec  récidive. 

Dans  cette  famille  ].).  R.  on  retrouve  donc  dans  une  seule  génération 
deux  cas  typiques  de  sclérose  tubéreuse.  L’un  reste  sans  descendance,  l’au¬ 
tre  donne  naiLsance  à  une  sclérose  tubéreuse  typique  et  à  deux  formes 
frustes.  Dam  la  descendance  d'un  frère  apparernmenl  sain,  nous  retrouvons 
une  malade  alleinle  d’une  tumeur  maligne  du  rein  el  une  mdade  morte 
d’ hgdrocéphalie  avec  épilepsie.  Une  des  filles  de  la  première  génération  pré¬ 
sente  une  symptomatologie  cutanée  incomplète  et  meurt  à  ta  suite  de  l’appa¬ 
rition  d’une  tumeur  cérébrale  (cas  VII). 

Dans  ces  deux  arbres  généalogiques,  l’hérédité  de  la  maladie  est  domi- 
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liante  comme  dans  ceux  de  Koenen  et  Kufs.  La  symiitomatologie  est  plus 
complète  dans  la  première  famille  que  dans  la  seconde  et  tout  se  passe 
comme  si  le  capital  pathologique  y  était  plus  riche.  La  répartition  de  celui- 
ci  dans  la  descendance  donne  cependant  encore  un  certain  nombre  de  .cas 
typiques.  Dans  la  seconde,  au  contraire,  le  syndrome  tend  à  se  dissocier  en 
types  incomplets,  mais  qui  peuvent  donner,  à  leur  tour,  naissance  à  des 
formes  typiques. 

Dans  nos  cas,  V alternance  des  phénotypes  n’est  pas  visible.  Il  y  a  cepen¬ 
dant  quelques  indications  en  sa  faveur  :1a  tumeur  maligne  du  rein  obser¬ 
vée  au  cas  8  acquiert  toute  sa  signification  si  l’on  sait  qu’elle  est  la  pièce 
d’une  forme  complète  de  sclérose  tubéreuse.  La  tumeur  cérébrale  se  ratta¬ 
che  généalogiquement  au  groupe  de  la  sclérose  tubéreuse,  comme  on  peut 
le  déduire  d'autres  observations  existant  dans  la  littérature  et  histologi¬ 
quement  de  la  présence  de  nodules  ventriculaires  caractéristiques. 

2°  Les  manifestations  cutanées  et  muqueuses.  — La  présence  d’adénomes 
sébacés  de  Rayer-Baizer,  de  Bringle,  de  Hallopeau-Leredde  est  si  caracté- 
rist,i{[ue  que,  dans  une  formé  sporadique,  le  diagnostic  reste  en  suspens 
tant  qu’ils  font  défaut.  D’autre  part,  ils  peuvent  mampier  dans  des  formes 
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identifiées  anatomiquement  et  exister  d’une  manière  familiale  et  hérédi¬ 
taire,  sans  être  accompagnés  d’idiotie  (Reitman)  (26). 

I.a  structure  histopathologique  de  ces  adénomes  est  variable  :  à  côté 
d’adénome  sébacés  typiques,  on  rencontre  des  formations  qui  n’ont  rien 
d'un  adénome  et  sont  de  petits  angiomes  sertis  dans  un  nodule  hyperpla¬ 
sique  du  derme  (fig.  A,. 


avec  glande. 


normales  (adénome  de  Pringle). 


Les  tuméfactions  fibreuses,  dures,  parfois  pigmen’ aires,  les  fibromes 
plans  ou  miliaires,  parfois  volumineux,  bleuâtres  ou  næviques  dont  la 
taille  rappelle  parfois  les  nævi  géants  et  les  dermatolysies,  les  mollusci 
penduli  sont  bien  connus.  On  ne  trouve  nulle  part  des  traces  de  formations 
nerveuses. 

A  l’atrophie  cutanée  peut  correspondre  une  atrophie  des  muqueuses. 
Nous  l’avons  signalée,  sous  une  forme  dimidiée,  au  niveau  de  la  langue. 
Aux  télangiectasies  capillaires  cutanées  répondent  des  formations  ana¬ 
logues  de  la  muqueuse  jugale.  donnant  à  toute  la  muqueuse  buccale  un 
reflet  bleuâtre.  Les  papilles  peuvent  être  hypertrophiées.  On  peut  obser- 
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ver  de  véritables  verrues  muqueuses  pédiculées  ou  fdiformes.  On  trouve 
encore,  au  niveau  de  la  muqueuse  intestinale,  des  polypes  pédicules,  nous 
en  avons  retrouvé  à  l’autopsie,  dans  un  de  nos  cas,  et  une  observation 
analogue  a  été  faite  par  Kauffmann  (27,. 

Si  l’on  rapproche  cette  polypose  intestinale,  de  celle  décrite  par  Pé¬ 
rit/  (28)  dans  une  famille,  où  coexistaient  des  pigmentations  cutanéo¬ 
muqueuses  et  des  sténoses  congénitales,  on  verral’intérêt  que  présenterait 


Fig.  5.  —  Aspect  angiomateux  des  lunieurs  unguéales  de  Koeuen. 


une  étude  approfondie  des  polyposes  hérédo-farniliales  comme  celles 
signalées  récemment  par  Bensaude  et  ses  collaborateurs  (28-30). 

Aux  modifications  cutanées,  se  rattachent  les  troubles  du  développe¬ 
ment  trophique  des  ongles  et  les  singulières  tumeurs  de  Koenen  qui  gar¬ 
nissent,  comme  une  collerette  saignante,  le  limbe  unguéal,  l.es  biopsies 
faites  de  ces  formations  par  notre  collègue  Dupont  montrent  qu’elles  sont 
constituées  également  d’un  enchevêtrement  de  capillaires  de  calibre  diffé¬ 
rent,  la  plupart  largement  béants  formant  parfois  un  véritable  angiome, 
le  tout  recouvert  par  un  épithélium  d’apparence  normale,  mais  dépourvu 
de  crêtes  à  sa  face  profonde.  Ces  tumeurs  se  rapprochent  ainsi  des  pseudo¬ 
adénomes  sébacés  signalés  plus  haut.  Si  nous  en  croyons  les  observations 
exposées  plus  haut  et  celles  qui  vont  suivre,  les  seules  manijeslaiions  hélé- 
ropliènes  vraies  de  la  maladie  de  Bourneville,  sont  l’adénome  sébacé,  quel  que 
soit  son  type,  les  tumeurs  unguéales,  les  placards  de  peau  de  chagrin,  èt  elles 
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seules  méritent  d’être  retenues  au  point  de  vue  du  diagnostic  des  formes 
frustes. 

3°  Les  manifesiaiions  réliniennes.  —  Décrites  sous  forme  de  petites  tu¬ 
meurs,  développées  dans  la  rétine  au  voisinage  de  la  papille,  par  Van  der 
Hoeve  en  1921,  chez  plusieurs  membres  de  la  famille  étudiée  par  Bouw- 
dyk-Bastiaanse,  il  put  suivre  leur  croissance  et  leur  dégénérescence  kys¬ 
tique  avec  hémorragies  secondaires. 

Histologiquement,  les  modifications  rétiniennes  de  la  maladie  de  Bour- 


Heville  sont  constituées  par  un  épaississement  et  des  excroissances  «  en 
liouton  »  de  la  couche  fibrillaire,  par  des  tumeurs  cellulaires  tant  au  niveau 
<^6  la  papille  qu’en  dehors,  par  des  foyers  d’inflammation  du  corps  ciliaire, 
et  du  vitré,  par  une  dégénérescence  oedémateuse  et  kystique  de  la  ré¬ 
tine  avec  périmaculite.  Les  symptômes  inflammatoires  seraient  secondaires 
il  la  dégénérescence  des  malformations.  Les  tumeurs  seraient  particulières 
8  cette  maladie. 

En  1923,  il  put  préciser  l’origine  et  la  signification  de  certains  de  ces 
éléments  ;  les  éléments  fibrillaires  dériveraient  de  la  couche  fibrillaire  et 
traverseraient  la  limitante  interne.  Les  grandes  cellules  à  tendance  syncy¬ 
tiale  seraient  des  neurocytes  indifférenciés  et  conféreraient  ainsi  à  la  tu- 
*neur  un  caractère  embryonnaire.  Ses  observations  furent  confirmés  par 
Schob  (.31),  Feriz,  Horniker  et  Salom  (32),  ces  deux  derniers  auteurs  les 
considérant  plutôt  comme  malformations  du  type  embryonnaire  que 
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comme  néoplasies.  Pour  les  auteurs  italiens,  ces  formations  rétiniennes 
comporteraient  des  éléments  nerveux  à  des  stades  de  différenciation  variée 
et  probablement  aussi  du  tissu  mésodermique.  On  y  retrouverait,  suivant 
l’âfçe  de  la  dysplasie,  des  éléments  plus  ou  moins  évolués  des  séries  gan¬ 
glionnaires,  gliale  ou  conjonctive.  Ainsi  s’expliquerait  la  présence  dans 
certaines  d’entre  elles  de  véritables  neurocytes.  Le  fait  (|ue  ces  éléments 
cellulaires  peuvent  s(!  retrouver,  en  dehors  de  la  zone  dite  «  tumorale  » 
et  que  la  modification  vasculaire  s’étend  hi.stologiquement  à  toute  la 


KIk.  7.  -  Nodule  pniavcntrieuluirc  typique  dons  le  même  eerveou. 

rétine  sont  deux  arguments  de  poids  à  l’appui  de  cette  opinion.  La  pré¬ 
sence  de  modifications  kysticpies  et  spongieuses  du  tissu'rétinien,  d’all.é- 
rations  vasculaires  sont  une  preuve  de  la  participation  du  mésenchyme 
au  processus  dysplasique  et  par  là  la  sclérose  tubéreuse  se  rapproche  du 
cadre  de  la  maladie  de  Von  Ilippel.  On  comprend  alors  que  l’aspect  réti¬ 
nien  varie  à  f’ophtalmoscope  et  qu’à  côté  de  taches  jaune  ou  rose,  ovoïdes 
ou  arrondies,  souvent  striées  par  des  dépôts  pigmentaires  on  puisse  ren¬ 
contrer  des  plages  de  pigmentation  mal  délimitées  ou  bordées  d’un  ourlet 
d’un  rose  sale,  des  aspects  nævoïdes  ou  næviques  à  limites  circonscrites, 
et  même  des  altérations  rappelant  la  rétinite  pigmentaire. 

Tout  comme  le?  rnanifeslntions  cnlnnéo-miiquenses,  les  modifications  reli- 
niennes  semblent  donc  pins  polymorphes  qu’on  ne  l’avait  cru  d’abord  el  on 
constate  au  niveau  de  ces  deux  ectodermes  le  même  mélange  d’alrophie  épi¬ 
théliale,  d’ hyperplasie  mésenehymaleuse.  el  de  déplacemenl  de  pigmenls. 


DVSPLASIES  yiiVliO-EnTODIunilOrES  COAGÉiXITALES  363 

Las  manifestations  rétiniennes  sont  plus  rares  que  les  autres  :  nous  ne 
les  avons  rencontrées  que  dans  un  seul  cas  : 

Dans  l’observation  1  de  la  famille  G...  :  «La  coloration  du  fond  d’œil  est 
normale.  J. a  papille  et  les  vaisseaux  ont  leur  aspect  habituel.  Entre  la 
papille  et  la  macula  de  l’œil  gauche  on  découvre  dans  la  partie  inféro- 
externe  de  la  rétine  une  petite  tumeur  bien  délimitée,  grande  comme  une 
graine  de  lin,  blanche  nacrée  et  indépendante  des  vaisseaux.  »  (D^Bauwens.) 

lœ  travail  de  Van  der  lloeve  a  montré  en  outre  que  la  modification  réti¬ 
nienne  peut  cire  le  seul  sijmplôme  de  la  sclérose  liibéreuse.  L’intérêt  de  cette 


manifestation  camouflée,  au  point  de  vue  de  la  transmission  de  l’hérédo- 
dégé.nércscenc.e,  n’a  pas  besoin  d’être  souligné. 

4''  La  sclérose  lubérense  cl  les  lainenrs  cérébrales.  —  Lerapport  entre  ces 
^Gux  processus  blastomateux  a  été  étudié  surtout  par  Globus  et 
Strauss  (34)  en  partant  d’une  hypothèse  de  travail  de  Bielschowsky. 
Gelui-ci  se  demandait,  en  effet,  si  dans  les  cerveaux  porteurs  d’un  gliome 
on  n’aurait  pu  redrouver,  en  cherchant  minutieusement,  des  indices  histo¬ 
logiques  d’une  sclérose  tubéreuse  latente.  A  l’appui  de  cette  hypothèse, 
Globus  et  Strauss  ont  apporté,  dans  leur  travail  sur  les  spongioblastomes, 
trois  cas  démonstratifs. 

Ils  retrouvaient  en  effet,  en  des  points  éloignés  de  la  tumeur  principale, 
des  nodules  de  neuroglic  atypique  et  monstrueuse. 

Leurs  observations  complétaient  ainsi  les  rares  cas  de  la  littérature  où, 
nprès  un  diagnostic  clinique  de  gliome,  on  trouvait  à  l’autopsie  une  mala¬ 
die  de  Bourncvillc.  Récemincnl,,  Globus,  Strauss  et  Selinsky  (34)  sontreve- 
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nus  sur  ce  point  :  ils  ont  montré  qu’on  trouve  chez  des  malades  porteurs 
d’un  spongioblastome  des  nodules  analogues  à  ceux  de  la  sclérose  tubéreuse, 
mais  contenant  en  outre  des  éléments  ganglionnaires.  Dépassant  alors 
l’hypothèse  de  Bielschowsky  qui  considérait  la  maladie  de  Bourneville 


Fig.  9.  -  Cfllulcs  hùténimorplicl  <lu  pulnmen. 

comme  une  dyaontogénèse  gliale  (spongioblastose),  ils  proposent  pour 
cette  maladie  le  nom  de  «  Spongioneuroblastose  disséminée  »,  pour  indi¬ 
quer  que  l’état  pathologique  se  réalise  à  la  période  ontogéniquc  du  déve¬ 
loppement  neural. 

Kufs  rapproche  des  observations  de  Globus  celle  de  Bender  et  Panse  (35) 
qui  concernent  des  gliomatoses  familiales.  Ces  auteurs  ont  vu  apparaître, 
chez  trois  frères,  une  maladie  cérébrale  fatale  chez  deux  d’entre  eux,  et 
dont  l’examen  anatomique  a  montré  dans  un  cas  la  présence  d’un  gros  spon- 
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gioblastome  périventriculaire.  La  coexistence  de  nævi,  de  fibromes  plans, 
d’adénomes  sébacés  abortifs  firent  admettre  la  parenté  de  ces  cas  avec  le 
groupe  de  la  sclérose  tubéreuse,  malgré  l’absence  des  formations  corticales 
si  particulières.  Kufs  considère  que  la  preuve  serait  faite  si  l’autopsie  vis¬ 
cérale  avait  montré  la  présence  de  tumeurs  rénales.  Notre  cas  8  de  la 
famille  D.  R...  répond  aux  conditions  posées  par  Kufs  puis  qu’on  trouve 
chez  les  collatéraux,  à  côté  d’une  sclérose  tubéreuse  complète,  une  tumeur 
maligne  du  rein.  On  pourrait  même  se  demander  si  le  cas  7  de  cette  famille 
n’était  pas  également  une  sclérose  tubéreuse  à  forme  tumorale,  mais  la 
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Fig.  10.  —  Cellules  hûtéromorphes  de  la  substance  noire. 


démonstration  en  est  impossible.  Nous  renvoyons  pour  le  détail  de  cette 
observation  à  notre  publication  séparée  (36),  nous  en  reproduisons  seule¬ 
ment  quelques  microphotographies.  Nous  n’avons  pas  observé  la  pré¬ 
sence  de  cellules  ganglionnaires  ou  de  neuroblastes.  L’intérêt  d’observa¬ 
tions  analogues  est  considérable  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des 
ïi'oplasies  cérébrales. 

5°  Quelques  particularités  analomo-paihologiques.  —  Les  modifications 
corticales,  les  foyers  de  sclérose,  les  images  cytologiques  sont  étudiées  ma¬ 
gistralement  dans  le  dernier  travail  de  Critchley  et  Earl  et  dans  un  ar¬ 
ticle  de  Schob  (26).  Quelques  détails  ont  retenu  notre  attention. 

a)  La  diffusion  exlrême  des  héiérolopies  cellulaires  :  dans  toute  l’étendue 
de  la  substance  blanche,  même  sous  des  circonvolutions  saines  on  retrouve 
des  eellules  atypiques  et  isolées,  accompagnant  volontiers  des  vaisseaux 
^  parois  hyalines.  Certains  de  ces  éléments  offrent  des  figures  de  régression. 
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8;.  On  retrouve  près  d’elles  des  cellules  de  neurofilie  protoplasmiques 
géantes. 

Dans  les  noyaux  yris  renlrdiix  on  observe  d’une  miinière  diffuse  des 
hétéromorphies  cellulaires  isolées  :  nous  en  reproduisons  diiïérents  types 
choisis  au  niveau  du  noyau  lenticulaire,  du  locus  niger,  des  formations 


Ki({.  11.  —  Atrophie  d'imc  hiim-llc  céréhcllcusc. 

pigments  mélaniques  jtéri-aqueductales  et  de  la  couche  de  cellules  de  Pur- 
kinjé. 

h)  Au  niveau  de  rerlains  lobules  du  cervelet,  on  observe  une  atrophie 
lamellaire  caractérisée  par  la  disparition  des  élémentsdePurkinjé,le  dédou¬ 
blement  de  la  couche  granuleuse,  et  la  présence  de  cellules  de  neuroglie 
anormale.  Le  caractère  primitif  de  ces  éléments  neurogliques  et  des  cellu¬ 
les  de  Purkinjc  donnent  à  cette  atrophie  lamellaire  un  aspect  particulier. 
Les  axones  des  cellules  de  Purkinjé  ne  montrent  aucun  renflement  réac¬ 
tionnel,  l’album  cérébelleux  est  le  siège  d’une  réaction  gliale  discrète. 
c)  Les  tumeurs  sous-épendymaires  de  la  région  thalamique  ont  à  la  coupe 
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fraîcho  un  aspoct  u  en  tache  de  bougie  »  bien  observé  par  Lind  (38), 
elles  sont  souvent  mais  non  toujours  accrochées  aux  collatérales  de  la  veine 
du  corps  strié.  Elles  siègent,  surtout,  depuis  la  tête  du  noyau  caudé  jus¬ 
qu’au  niveau  des  couches  optiques  et  font  bomber  le  revêtement  épendy- 
maire.  Leur  caractère  tumoral  a  frappé  très  tôt  les  observateurs  qui  leur 
ont  donné,  suivant  les  cas,  des  noms  différents  :  gliome  gangliocellulaire 
(Hartdcgen),  gliome  fibrillaire  (Brushfield),  astrocytome  (Mac  Connel). 


l'i^.  12.  -  Tumeurs  venlrlculalrcs  caructérialiqucs  de  la  sclérose  tubéreuse. 

Nos  recherches' i)ersonnelle«  portent  sur  quatre  tumeurs  de  cet  ordre.  La 
figure  donne  une  idée  de  leur  localisation  ;  on  en  voit  une  de  chaque  côté 
tlu  sillon  ventriculaire  thalamo-caudé,  on  en  voit  une  autre  dans  chaque 
noyau  caudé,  celle  de  droite  formant  un  pont  par  dessus  le  prolongement 
latéral  du  IIIc  ventricule. 

La  figure  13  en  reproduit  la  structure  ;  autour  de  la  tumeur,  une  bande 
réticulo-gliale  la  sépare  du  parenchyme  thalamique;  en  haut,  sous  un  épen- 
dynie  pluristratifié  on  aperçoit  des  néoformations  gliales  d’aspect  tubu¬ 
laire.  De  telles  formations  ont  déjà  été  décrites,  au  même  endroit,  par 
Lériz  qui  les  rapproche  des  prolongements  pseudo-épithéliaux  des  gliomes 
et  des  colobomes. 

La  tumeur  elle-même  se  compose  de  cellules  de  neuroglie  plasmatique 
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et  fibrillaire  souvent  de  taille  considérable,  où  Bielschowsky  distingue 
trois  types  :  un  type  plasmatique  à  noyaux  géants,  un  type  fusiforme 
agglutiné  en  bandes  ou  en  stries  et  un  type  d’astrocytes  monstrueux. 

Au  niveau  d’un  autre  nodule  paraventriculaire,  nous  retrouvom  cette 
même  structure  (fig.  14).  Les  éléments  gliaux  subissent  par  places  une  dé¬ 
générescence  bulleuse.  Les  corps  amyloïdes  et  calcosphérites  commencent 


souH-épcnd^maire. 


à  apparaître  entre  les  éléments  gliaux.  Parmi  ces  derniers,  certains  se  rap¬ 
prochent  par  leur  structure  plutôt  d’un  élément  ganglionnaire  que  d’une 
cellule  gliale,  mais  la  distinction  est  douteuse. 

Lertaines  tumeurs  ventriculaires  plus  grosses  sont  aussi  plus  dures  à  la 
coupe,  leur  coque  crie  sous  le  couteau,  le  centre  est  ramolli.  L’image  his¬ 
tologique  révèle,  au  centre,  une  structure  amorphe,  tout  autour  une  cou¬ 
ronne  de  calcosphérites  à  dilïérenis  degrés  d’imprégnation.  Au  delà  de 
cette  couronne  reparaît  la  structure  glioganglionnairc  (fig.  15). 

l.es  nodules  paraventriculaires  n’ont  pas  toujours  une  limite  si  précise: 
ils  peuvent  s'insérer  immédiatement  sous  le  revêtement  épendymaire  et  se 
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prolonger  par  des  insertions  fibrillaires  dans  le  tissu  même  de  la  couche 
optique.  Leur  centre  est  alors  souvent  fibrillaire,  les  travées  s’agglutinant 
en  tourbillons  qui  rappellent  la  structure  des  tumeurs  gliales  périphériques. 
Le  tissu  conjonctif  lui  aussi  a  proliféré  et  son  squelette  particulièrement 
imprégné  domine  parfois  l’ensemble  de  la  préparation. 

La  présence  de  ces  nodules  ventriculaires  est  importante  au  point  de 
vue  du  diagnostic  histologique  de  la  sclérose  tubéreuse  surtout  si  le  ma¬ 


lade  est  porteur  en  plus  d’une  tumeur  importante  à  évolution  malinne 
(fig.l6). 

Dans  le  cas  2  de  la  famille  D...  R...  on  trouvait  en  effet,  à  quelques  mil¬ 
limètres  du  nodule  reproduit  plus  haut,  une  tumeur  à  centre  hémorra¬ 
gique.  Au  point  de  vue  histopathologique,  elle  était  constituée  de  masses 
lobulées  centrées  sur  des  vaisseaux,  présentant  par  endroits  une  dégéné¬ 
rescence  hyaline  et  composées  de  spongioblastes  souvent  géants  et  même 
inultinucléés.  Nulle  part  on  ne  trouvait  de  neurocytes  ni  de  neuroblastes. 
Lar  places,  les  éléments  gliaux  néoformés  se  disposaient  en  rayons  de  roue. 
Ln  d’autres  points  le  tissu  était  fort  dense,  le  protoplasme  rare,  les  noyau.x 
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nombreux,  tandis  qu’à  la  périphérie  de  la  tumeur  on  trouvait  une  proli¬ 
fération  vasculaire  comparable  à  celle  des  nodules  ventriculaires  décrits 
j)lus  haut. 

Il  y  a  une  parenté  morpholüf;it|u(!  évident(!  entre  la  glic  hypertrophicjuc, 
entre  1  appareil  mésenchymateux  des  nodules  et  de  la  grosse  tumeur 
Heuh;  la  présence  d’éléments  ganglionnaires  aberrants  les  différencie  l’un 
de  1  autre  et,  à  ce  [>oint  de  vue,  les  observations  do  Globus  sont  capitales 
au  point  de  vue  pai.hogénique. 

Au  terme  de  ('es  notes,  nous  voudrions  souligner /e  caraclère  dyspla- 


siqiie  (jihivralisé  do  la  maladie  de  Uourneville  dont  la  mégalencéphalie  (!st 
l’intégration  finale  (fig.  17). 


I.  importance  des  tumeurs  ventriculaires  au  point  de  vue  de  l’étiolo¬ 
gie  des  gliomes,  l’intérêt  doctrinal  de  la  coïncidence  d’un  spongioblastorne 
et  de  la  sclérose  tubéreuse,  celui  des  enquêtes  familiales  complètes  pour  le 
dépistage  de  formes  frustes  pouvant  transmettre  le  syndrome  complet  et 
qui  ont  fait  croire  à  tort  (|uc  la  sclérose  tubéreuse  est  une  maladie  à  héré¬ 
dité  récessive,  autant  de  points  que  je  signale  à  votre  attention. 

La  présence  de  tumeurs  rétiniennes  est-elle  susceptible  de  fournir  des 
renseignements  histopathologi(jues  et  étiologiques  nouveaux  sur  les 
gliomes  de  la  rél.ine  en  général  ? 
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G’est  une  question  que  l’absence  de  documents  anatomo-pathologiques 
personnels  ne  permet  pas  de  discuter  aujourd’hui.  Il  y  aurait  lieu  cepen¬ 
dant,  comme  l’ont  déjà  fait  Horniker  et  Salom,  d’étudier  systématique¬ 
ment  loales  les  manifestations  oculaires  de  la  sclérose  tubéreuse  ;  ainsi 
seulement  nous  pourrons  déterminer  quels  sont  les  phénotypes  rétiniens 
de  la  maladie. 

L’étude  histopathologique  des  manifestations  cutanées  et  cérébrales 
nous  montre  la  part  de  la  réaction  conjonctive  dans  l’établissement  des  lé¬ 
sions.  Il  en  résulte  que  si  prirnilivemenl  la  maladie  de  Bo  irneuille  esl  une 


neuroblaslomaiose  eclodermique  pure,  dans  le  cours  de  son  développemenl, 
elle  s'eqloure  de  nombreuses  manifeslalions  indisci  lablemenl  mésoder¬ 
miques.  l.,eur  fréquence  et  leur  localisation  ne  sont  pas  tout  à  fait  connues 
encore  et  il  reste  beaucoup  à  faire  dans  l’analyse  des  manifestations  osseuses 
et  viscérales  en  particulier.  La  question  des  tumeurs  mixtes  du  rein,  déjà 
soulevée  par  Bourneville,  intéresse  autant  ceux  que  préoccupe  le  problème 
'ie  la  sclérose  tubéreuse  que  les  pathologistes. 

III. — -La  neiirolibromalosc  (Hecklinghausen). 

Trois  ans  après  la  description  de  Hecklinghausen  (39),  qui  considérait 
sa  maladie  comme  une  fibrornatose  dissécante  issue  du  périnèvre,  Bard  (40) 
affirmait  son  origine  nerveuse  et  en  fournissait  avec  Durante  (41)  des 
preuves  qui  n’ont  pas  été  contestées  depuis. 
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La  coexistence  des  localisations  périphériques  et  centrales,  révolution 
maligne  de  certaines  formes,  est  alïirmée,  au  début  de  ce  siècle,  par  Ces- 
tan  (42).  Après  guerre,  Lhermitte  découvrit  avec  Dumas  la  présence  dans 
ces  tumeurs  d’éléments  dont  il  reconnut  l’origine  neuroblastique  (43).  It 
souligna  avec  Desmarets  et  Leroux  (44),  la  possibilité  d’une  récidive 
après  exérèse  et,  avec  ce  dernier,  insista  sur  la  possibilité  d’une  origine 
mixte  de  ces  tumeurs  (45).  Un  de  ces  élèves  consacra  sa  thèse  à  l’étude  des- 
«  neurofibromes  purs  »  (46). 


Cornil  et  scs  collaborateurs  dilTérencièrent  la  cedule  schwannique  nor¬ 
male  et  pathologique  de  la  neuroglie  vraie.  Gosset,  Ivan  Be'rtrand  et  leurs 
collaborateurs  (47),  firent  connaître  les  schwannomes  viscéraux. 

Pendant  ce  temps,  Nageotte  avait  montré  la  naissance  du  collagène  au 
contact  de  la  neuroglie  périphérique  et  Masson  avait  montré  la  participa¬ 
tion  de  celle-ci  dans  la  genèse  des  nævi  pigmentaires  (49j. 

Nous  reviendrons  plus  loin  aux  travaux  de  synthèse  d’Oberling (50-51)- 
Aujourd’hui  même,  la  question  de  l’origine  gliale,  conjonclive  ou  minle  de- 
res  néoforrnalions  n’esl  pas  tranchée.  Nos  recherches  n’ont  porté  que  sur 
certains  points  intéressant  la  pathologie  générale  de  la  maladie. 

P'  Les  [ormes  familiales  de  la  neurofibromalose  simple  et  le  problème 
des  formes  frustes. 

Le  n’est  que  vers  1910  que  le  caractère  familial  et  héréditaire  de  la  mala- 
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■die  a  retenu  l’attention.  On  trouvera  dans  un  travail  de  O.  Crouzon  (52) 
les  observations  françaises  jusqu’en  1922,  dans  celui  de  Geerts  Hoekstra 
(53),  celles  des  pays  anglo-saxons.  Leur  étude  est  cependant  assez  déce¬ 
vante.  La  plupart  des  auteurs  s’accordent  sur  VinfécondUé  relative  des  fa¬ 
milles  atteintes  de  neurofibromatose,  les  cas  graves,  mourant  tôt,  sans 
laisser  de  descendance  ;  les  cas  moyens,  présentant  fréquemment  des 
troubles  de  la  sphère  sexuelle  et  génitale.  La  confusion  règne  encore  sur 
les  formes  frustes,  les  types  abortifs  étant  le  plus  fréquemment  soustraits 
à  notre  observation.  Siemens  (54)  qui  a  spécialement  étudié  cette  ques¬ 
tion  croit  que  celle  infécondité  relative  est  la  vraie  cause  qui  voile  la  prédo¬ 
minance  du  caractère  pathologique  et  demande  de  nouvelles  recherches  gé¬ 
néalogiques. 


IDA  2 


Cinq  arbres  généalogiques  nouveaux  ont  été  publiés  récemment  par 
Blotevogel  (55).  Pour  lui,  l’homme  est  porteur  du  caractère  pathologique, 
donnée  exceptionnelle,  car  jusqu’à  présent  la  femme  s’était  vue  at  ri- 
buer  ce  rôle. 

En  raison  de  la  rareté  des  histoires  complètes,  nous  avons,depuis  1920, 
fait  une  enquête  minutieuse  dans  les  familles  dont  l’un  ou  l’autre  membre 
était  atteint.  Sur  27  cas  observés  depuis  cette  époque,  4  appartiennent  à 
des  formes  hérédo-familiales  de  la  maladie.  Les  voici  résumées  ; 

Famille  D...  Du  côté  paternel,  trois  membres  ont  été  examinés  :  l’un  d’eux  qui  est 
‘l’oncle  du  Recklinghausen  complet  que  nous  avions  été  amené  à  examiner,  est  porteur 
de  liuit  tumeurs  typiques  et  de  quatre  taclies  pigmentaires,  café  au  lait.  Le  père  du 
malade  que  nous  avons  étudié  est  indemne. 

11  a  deux  enfants  ;  dont  l’aîné  est  atteint  de  maladie  de  RecUlingliausen  complète  et 
présente  de  grosses  dystrophies  osseuses  ;  pieds  plats,  cyphoscoliose,  spiiia  bifida. 

Le  second  de  ses  enfants  était  une  fillette  morte  de  convulsions  à  l’âge  d’un  an. 

Du  Côté  maternel,  on  trouve  chez  les  antécédents  une  sœur  atteinte  de  psychose 
maniaco-dépressive,  qui  est  une  arriérée  manifeste  et  atteinte  de  maladie  de  Reckling- 
liausen. 

La  mère  de  nos  malades  est  indemne  :  cependant  elle  est  d’un  caractère  difficile,  a 
rendu  la  vie  impossible  à  son  premier  mari.  Elle  s’est  séparée  de  lui,  s’est  remariée  et  les 
■fieux  enfants  issus  de  ce  mariage  sont  indemnes. 
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Du  côté  paternel  et  maternel  existent  le  facteur  pathologique  de  la  neu¬ 
rofibromatose.  Les  générateurs  directs  sont  indemnes.  L’aîné  des  enfants, 
issu  de  cette  union  Iwrnozijgole,  présente  la  maladie  au  complet.  Les  en¬ 
fants  issus  de  la  même  mère,  mais  d’un  autre  père  sont  indemnes. 

Les  malades  1  et  2  de  cette  famille  sont  mariés  et  stériles. 

Famille  H...  (Uif.  19).  Du  cùté  palernel,  noire  exjiloration  porte  sur  trois  rollatéraiix 
et  les  descendants  d’un  de  deux-ci. 

Il  n’y  a  de  ce  côté  aucune  trace  de  neuroribrornatose. 

Du  côté  maternel  au  contraire,  deux  srnurs  .sont  atteintes,  l’une  est  morte  à  71  ans  et 
l’autre  à  09  ans  couverte  de  neurofibromes  avec  taches  pigmentaires,  sans  troubles  men¬ 
taux.  Ces  deux  su-urs  ont  donné  naissance  fi  deux  descendances  dont  tous  les  membres 
ont  pu  être  examinés.  Dans  la  branche  issue  de  l’aînée  on  trouve  deux  filles  dont  l’une 


est  atteinte  d’nne  forme  complète, dont  l’autre  ne  présente  <[ue  (juchpies  tumeurs  et  ta¬ 
ches  de  vitiligo.  l.es  deux  derniers  enfants  sont  deux  filles  et  iiréscntcnl  une  cypho¬ 
scoliose  dont  l’une  avec  taches  pigmentaires.  Aucune  des  deux  ne  présente  de  tumeurs. 

La  tille  cadette  de  l’aînée  présente  des  naevi  pigmentaires  et  de  rares  tumeurs  de  la 
face  et  des  doigts. 

La  descendance  issue  de  la  seconde  de  nos  malades  comporte  quatre  enfants  dont  la 
dernière  a  été  i)erduc  de  vue. 

La  seconde  présente  un  Itccklinghausen  complet. 

Le  fils  aîné  est  indemne,  il  a  cin((  enfants  dont  les  trois  derniers  jirésentelit  de  nom¬ 
breuses  taches  pigmentaires,  mais  sans  tumeurs. 

La  troisième  sieur  a  donné  naissance  à  six  enfants  qui  sont  tous  intacts. 

Dans  la  famillo  R...  la  msurofibromaLose  se  [foursuit,  pendant  trois  géné¬ 
rations,  comme  caractère  pathologique  dominant.  La  maladie  s’y  mani¬ 
feste  sous  la  forme  de  tumeurs  cutanées  et  du  syndrome  pigmentaire.  On 
note  deux  cas  de  cyphoscoliose.  Chez  aucun  de  ces  malades  on  n’observe 
de  tumeurs  centrales,  ni  de  troubles  mentaux. 

Famille  A...  L...  {(ig.  29).  Du  côté,  paternel  pas  de  renseignements,  mais  le  jière  est 
indemne. 
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Du  côté  maternel  :  la  mère  présente  une  neurofibromatose  caractérisée  par  la  pré¬ 
sence  de  tumeurs,  de  mollusci  penduli,  de  taclies  pigmentaires.  Débilité  mentale. 

Elle  a  eu  neuf  enfants. 

Ee  second  est  un  épileptique  avec  taches  café  au  lait. 

Le  quatrième  est  un  épileptique,  le  cinquième  est  une  maladie  de  Recklinghausen 
complète  et  aurait  présenté  des  crises  dites  hystériques  {‘?)  jusqu’à  l’âge  de  18  ans. 

Le  sixième  présente  de  l’épilepsie,  avec  taches  café  au  lait.  La  fille  aînée  est  mariée 
et  elle  a  six  enfants  dont  les  trois  derniers  présentent  les  taches  calé  au  lait,  le  troisième 
un  garçon  est  porteur  de  nombreux  mollusci  penduli  et  d’une  grosse  tumeur  fibreuse 
de  la  fesse  gauche.  * 

Le  troisième  enfant  est  une  fille  qui  a  donné  naissance  à  quatre  filles  indemnes. 

Le  sept  ième  enfant  est  une  fiHe  qui  a  quatre  enfants  intacts. 

La  femme  A...  L...,  quoique  atteinte  de  maladie  de  Recklinghausen  com¬ 


plète,  a  donné  naissance  à  une  nombreuse  descendance  :  sur  neuf  enfants, 
on  compte  trois  épileptiques  avérés  et  un  cas  douteux.  Elle  même  est  une 
débile. 

Dans  la  famille  A...I..  ..,il  n’y  a  pas  de  tendance  à  la  stérilisation  spon¬ 
tanée,  mais  dans  la  troisième  génération,  la  neurofibromatose  n’est  plus 
représentée  que  chez  un  membre  .sur  quatorze,  et  par  une  seule  tumeur  et 
quelques  mollusci.  Le  syndrome  épileptique  lui-même  a  disparu  et  on 
peut  se  demander  si  les  deux  caractères  pathologiques  de  ta  grand’mère  :  ma¬ 
ladie  de  Recklinghausen  cl  débitilc  mentale  congcniiale  ne  se  Iransmelleni  pas 
fomme  caractères  indc pendants . 

Eiunille  E.  V...  (li.g  31).  Du  côté  p.ilernel  :  le  père  est  un  Recklinghausen  complel  et 
arriéré.  La  mère  est  légèrement  débile  mais  ne  présente  pas  de  troubles  mentaux.  Le 
l'ère  est  mort  accidentellement.  11  a  eu  deux  enfants  :  une  fille  présentant  une  arriéiation 
aientule  grossière,  inéducable,  morte  à  l’âge  de  IS  ans  de  mal  de  Pott.  Elle  a  été  vérifiée 
*>'1  point  de  vue  anatomiipie  :  neurofibromatose  culanée  sans  tumeurs  centrales,  ni  vis¬ 
cérales.  Anomalies  congénilales  du  cceur,  sous  forme  de  perforation  du  trou  de  Bottai. 

Le  second  de  ces  entants  est  nn  débile  menlal,  célibataire,  marchand  ambulant. 

I.a  mère  s’est  remariée  et  a  en  ((uaire  enfants.  Mous  n’avons  pas  pu  les  examiner. 
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on  nous  a  ilil  ijiie  l’inifanl  du  fils  cadet  est  mort  à  l’hôpital  Stuyvenhorgli  de  tuberculose 
pulmonaire. 

Dans  la  famille  E...  la  souche  pathologique  s’est  rapidement  éteinte.  La 
transmission  est  direete,  le  père  étant  conducteur  de  la  maladie. 

Dans  nos  quatre  souches  : 

1“  Le  rôle  du  père  comme  porteur  du  caraclère  palhologique  n’esi  certain 
que  dans  la  souche  E...  Dans  deux  autres  familles,  les  femmes  semblent  le 
Iransmellre  ;  nous  disons  semblent  car,  dans  la  famille  D...  de  l’union  de 
deux  homozygotes  dérive  une  souche  atteinte,  mais  de  l’union  de  cette 
meme  femme  avec  un  autre  homme  naît  une  souche  intacte.  Dans  cette  se¬ 
conde  lignée,  la  mère  est  certainement  porteur  du  caractère,  mais  il  de¬ 
meure  latent. 


inère  débile 


2”  L'hérédilé  du  caraclère  semble  dominanle.  Dans  aucune  de  ces  quatre 
familles,  on  n’observe  des  dégénérescences  malignes  des  neurofibromes. 
(.>n  trouvera  dans  les  tableaux  généalogiques  les  indications  des  troubles 
pigmentaires  et  des  mollusci  penduli.  L’apparence  d’une  hérédité  réce.s- 
sive  dans  certaines  souches  et,  a  fortiori,  dans  celle  des  cas  isolés,  peut  s’ex¬ 
pliquer  de  deux  manières  :  ou  bien  que  la  maladie  se  transmet  selon  deux 
modes,  ou  bien  que  le  phénotype  sain  est  en  réalité  porteur  de  l’affection  sous 
une  forme  spéciale  el  méconnue.  C’est  ainsi  que  nous  nous  sommes  de¬ 
mandé  sur  quels  signes  il  convient  de  poser  le  diagnostie  de  forme  fruste 
de  la  maladie  ? 

L’observation  de  familles  où  les  dystrophies  cutanéo-pigmentaires 
jieuvent  se  rencontrer  sous  une  forme  héréditaire  et  familiale,  en  dehors  de 
toute  neurofibromatose,  apportent  quelque  réserve  à  une  extension  consi¬ 
dérable  de  la  notion  de  formes  frustes.  Nous  avons  pu  observer,  avec  le 
!)'■  Paul  François,  deu.x  cas  de  vitiligo  hérédo-familial  et  une  observation 
personnelle  où  les  taches  café  au  lait  avec  mollusci  penduli  existaient  sous 
une  forme  héréditaire  et  familiale  sans  neurofibromatose. 

I'’iirnille  f'....  C...  (lig.  22).  Uims  la  première  génération  un  vitiligo  de.s  mains  apparut 
à  2(1  ans.  Dansia  descendance  du  fri'src  (ie  ce  malade,  l’aînée  des  filles  présente  à  l’âge 
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de  14  ans  un  vitiligo  des  avant-bras  et  du  tronc,  avec  acroparesthésies.  Les  deux  enfants 
suivants,  également  deux  filles  sont  porteurs  de  taches  café  au  lait. 

Les  deux  derniers  enfants  sont  morts,  le  garçonnet  accidentellement  à  l’âge  de  1 1  ans, 
la  (illette  d’entérite  à  l’âge  de  1  ans  1/2. 

Les  parents  de  ces  enfants  n’ont  entre  eux  aucun  lien  de  consanguinité. 

Famille  T...  H.  (fig.  23).  —  La  génération  actuellement  observée  à  l’hôpital  Not- 
tebohm  comporte  deux  sumrs  et  un  frère  atteints  de  vitiligo.  Elles  font  partie  d’une 
famille  de  neuf  enfants,  dont  la  mère  vit  encore. 

L’aîné  est  indemne  et  a  trois  entants. 

La  seconde  présente  un  vitiligo  symétrique  des  mains  et  du  cou,  elle  a  eu  deux  enfants 
morts  en  bas-âge. 

Le  troisième  est  bien  portant  et  a  un  enfant  bien  portant.  Le  quatrième  est  céliba¬ 
taire  et  présente  un  vitiligo  symétrique  des  mains  et  du  |cou. 

Le  cinquième  est  un  fils  marié,  indemne  et  père  de  cinq  enfants. 
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Fig.  22.  —  Arbre  généalogique  de  la  famille  G...  G...  (vitiligo  familial). 

Le  sixième  est  un  fils,  célibataire,  avec  vitiligo  du  cou. 

Le  septième  est  une  fille  morte  à  19  ans  et  obsédée. 

Le  huitième  est  un  déprimé,  obsédé,  mort  à  31  ans  de  tuberculose  pulmonaire. 

Le  dernier  enfant  est  mort  à  9  mois  d’affection  inconnue. 

On  peut  objecter  que  les  troubles  pigmentaires  de  la  neurofibromatose 
n’adoptent  que  rarement  le  type  du  vitiligo,  et  que  peut-être  l’incidence 
de  taches  café  au  lait,  dans  la  deuxième  génération  de  la  famille  G...  G..., 
indique  la  présence  d’un  type  fruste  de  maladie  de  Recklinghausen.  Ge- 
pendant  si  lès  dyschromies  de  la  neurofibromatose  sont  différentes  du  viti-. 
ligo,  ce  dernier  peut  être  observé  dans  la  maladie  de  Recklinghausen. 
Quant  à  considérer  les  taches  café  au  lait  comme  reliquat  d’un  type  com¬ 
plet,  il  est  difficile  d’infirmer  cette  hypothèse  :  il  faudrait  des  observations 
généalogiques,  continuées  plus  longtemps  que  les  nôtres,  pour  en  décider. 
Nous  croyons  toutefois  qu'il  n'y  a  aucun  intérêt  nosologique  d  étendre  plus 
qu'il  n  '  faut  la  notion  des  formes  frustes  de  la  neurofibromatose. 


2®  Les  manifestations  rétiniennes  et  optiques. 


Il  y  a  longtemps  déjà  qu’on  a  signalé,  au  niveau  de  l’appareil  oculaire,  la 
coexistence  dans  la  maladie  de  Recklinghausen  d’un  buphtalmos,  de 
fibres  myéliniques  persistantes,  etc...  Il  revient  aux  observateurs  français 
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Veil  et  Terrier  (561,  Mawas  et  Veil  (57)  d’avoir  montré  que  certaines  lu- 
meurx  palpébrales  ne  sont  que  des  formes  monosijmplomaliqiK  s  de  la  ma¬ 
ladie.  La  découverte  dont  la  portée  nosologique  est  la  plus  considérable 
est  celle  de  Van  der  Iloeve  qui  montre  la  présence  an  niveau  de  la  réline 
de  lumeurs  analogues  à  celles  qu’on  Irouve  aux  même  endroils  cluz  les  ma¬ 
lades  alleinls  de  sclérose  liibéreuse  (58). 

Nous  les  avons  retrouvées  avec  les  même  caractères  dans  un  de  nos  cas, 
dont  voici  la  description  par  le  D''  Bauwens  ; 
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On  observe  chez  ce  malade  une  stase  pupillaiie  aux  deux  yeux,  n\e(‘  grosse  dilata- 
lion  des  veines  et  sans  hémorragies.  11  existe  à  Td’il  dieil  en  lauil  el  en  deliois  de  la 
papille  une  lunieur  hianche  nacrée,  A  certains  endroit.'^  rosâtre,  liieii  déliniiléc,  de  forme 
ovoïde,  atteignant  la  grosseur  d’un  grain  de  hlé.  Klle  est  indépendante  des  vaisseaux  et 
à  son  voisinage  la  rétine  a  conservé  son  ai)parence  et  sa  coloration  normales. 

Des  néoformalions  d'un  lijpe  voisin  peuvent  s’observer  au  niveau  du 
nerf  oplique  lui-même.  L’augmentation  de  volume  de  celui-ci  prmt  se  tra¬ 
duire  à  la  radiographie  par  une  dilatation  du  trou  optiïpie  correspondant 
(Hartman)  (59). 
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Ces  neurofibromes  du  nerf  optique  posent  un  problème  histopatholo¬ 
gique  intéressant.  La  structure  des  gliomes  interstitiels,  des  tumeurs  de  la 
gaine  du  nerf  optique  est  bien  connue  et  nous  n’avons  pas  à  y  revenir  dans 
cet  exposé.  Cependant  ces  tumeurs  ne  sont  pas  toujours  gliales.  Récem¬ 
ment  Goldstein  et  Wechlser  (60)  ont  décrit  dans  la  maladie  de  Reckling- 
hausen  un  spongio-neuroblastome  du  nerf  optique,  c’est-à-dire  une  tu¬ 
meur  à  éléments  neuroblastiques,  alors  qu’ils  avaient  déjà  observé  anté¬ 
rieurement  dans  cette  affection  un  mélanome  irido-uvéal  (60).  E*es  tu¬ 
meurs  iriennes  sont  signalées  chez  deux  membres  appartenant  à  une  fa¬ 
mille  atteinte  de  neurofibromatose  et  suivis  par  Waardenburg  (62).  Autant 
dire  que  ces  recherches  acluelles  sur  les  manifeslatioiis  rélino-opiiques  de  la 
maladie  de  Recklinghausen  remetlent  en  qiieslion  le  problème,  des  tumeurs  mé¬ 
laniques,  des  tiuneiirs  du  nerf  el  des  gaines. 

1  □Anglomfs  cutanés  Q  2 

I  I  II  I  I 

O2  O3B4O506az 

Lipomes  +«  +  tt 

m 

9  9  °.  Ç  ? 

Fig.  2,->.  —  Arbre  généalogique  (le  la  famille  Eugène  tncurolibromatose  avec  tumeurs  centrales). 

3^  Tumeurs  bilatérales  de  l’acoustique  et  neurofibromatose. 

Les  tumeurs  de  l’acoustique  ont  fait  ces  dernières  années  l’objet  de  tra¬ 
vaux  importants.  Celui  de  Gardner  et  Frazier  (63)  porte  sur  une  forme  fa¬ 
miliale  de  surdité,  développée  chez  un  grand  nombre  d’individus  d’une 
même  souche  et  sans  association  visible  d’autres  tumeurs  pouvant  évoquer 
l’idée  d’une  maladie  de  Recklinghausen.  Les  cas  de  Minski  (64)  concernent 
Une  famille  où- se  présentent  chez  l’un  des  membres  les  tumeurs  spinales, 
chez  un  autre  des  tunteurs  bilatérales  de  l’acoustique,  chez  un  troisième 
des  tumeurs  bilatérales  de  l’acoustique  avec  neurofibromatose.  Le  cas  de 
tiuillain,  Schmite  et  Ivan  Rertrand  (65)  concerne  des  tumeurs  bilatérales 
sans  neurofibromatose. 

L’observation  récente  de  Roger,  .Alliez  et  Sarradon  concerne  une  forme 
hérédo-familiale  de  tumeurs  acoustiques  bilatérales  (66).  Ces  divers  au¬ 
teurs  insistent  sur  la  rareté  relative  de  ce  type  pur.  Nous  avons  observé,  en 
douze  ans,  trois  cas  de  tumeurs  bilatérales  de  l’acoustique  dont  deux  ont 
tait  l’objet  de  démonstrations  cliniques  et  radiologiques.  Elles  sont  exposées 
"1  extenso  dans  un  autre  travail  et  nous  n’en  donnerons  ici  qu’un  très 
court  résumé. 
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Observation  IX.  — ■  Malade  âgée  de  27  ans  étudiée  avec  Ilelsmoorlel  et  Thien- 
pont  (67),  présentant  en  dehors  d’une  double  tumeur  de  l’acoustique  une  tumeur  cer¬ 
vicale  haute  visible  radiologiquement,  une  itumeur  de  la  racine  postérieure  de  C6  enle¬ 
vée  par  laminectomie  par  Van  Dessel,  une  tumeur  énuclée  du  plexus  brachial.  Cette 
malade  présente  en  outre  une  pigmentation  brunâtre  de  tout  le  tégument  avec  de  rares 
taches  café  au  lait,  mais  nulle  part  on  observe  chez  elle  de  tumeurs  cutanées,  ni  de 
mollusci  ni  d’angiomes.  F.lle,  présente  par  contre,  des  troubles  mentaux  â  type  de  con¬ 
fusion  mentale  paroxystitiuo  indiquant  vraisemblablement  l’existence  d’altérations 
du  système  nerveux  central. 

L’existence  aujourd’hui  d’une  amyotrophie  évolutive  du  type  Aran-Duchenne  indi¬ 
que  i’existence  d’un  processus  intramédullaire  d’évolution  récente  en  faveur  duquel 
plaident  également  l’apparition  de  gros  troubles  trophiques,  d’une  dissociation  du  type 
syringomyélique,  au  niveau  de  la  main  homologue. 

Dans  cette  famille  (fig.  24),  un  frère  est  atteint  d’èpilepsie,  de  taches  café 
au  lait  et  de  nombreux  angiomes  plans,  un  autre  frère  est  très  pigmenté 
avec  taches  café  au  lait  et  de  violents  accès  de  migraine  ;  la  mère  a  les 
mêmes  taches,  plusieurs  mollusci  et  une  peau  sale  comme  dans  la  maladie 
de  Recklinghausen.  Le  frère  cadet  a  été  interné,  à  deux  reprises,  pour  des 
bouffées  délirantes  mal  définies.  Ni  chez  notre  malade  ni  chez  les  autres 
membres  de  la  famille,  on  ne  trouve  les  grosses  et  nombreuses  tumeurs  ca¬ 
ractéristiques  au  niveau  de  la  peau. 

Observation  X.  —  Garçon  âgé  de  22  ans,  dont  l’observation  complète  a  été  i)ubliée  par 
Sels  et  Thienpont  (68).  Il  présentait  des  tumeurs  bilatérales  de  racousti(|U(‘,  une  tumeur 
fibreuse  de  la  peau  du  cerveau,  une  tumeur  rétinienne,  une  tumeur  de  la  région  scléro- 
cornéenno  de  l’O.  G.  ;  d’innombrables  neurofibromes  sous  cutanés,  dont  plusieurs  de 
taille  importante. 

On  observe  au  niveau  de  l’une  d’elle  un  grand  naevus  pigmentaire  café  au  lait,  avec 
hyperlrichose,  à  d’autres  endroits  de  l’atrophie  cutanée  en  gouttes  avec  vitiligo. 

Malgré  l’apparence  d’une  dilatation  du  trou  optique  des  deux  côtés,  nous  n’avons  pas 
vu  do  tumeurs  du  nerf  optique. 

Dans  la  famille  de  ce  malade  (fig.  25)  un  garçon  de  15  ans  présente  dans 
la  région  du  cou  deux  tumeurs  comparables  à  celles  de  son  frère  et  de 
nombreuses  taches  café  au  lait.  Sa  mère  a  un  fibrolipome  de  la  cuisse  gau¬ 
che,  son  père,  au  niveau  de  la  région  lombo-sacrée,  une  tumeur  grosse  com¬ 
me  une  orange,  ayant  la  consistance  vermicellée  d’un  névrome  plexi- 
forme  ;  au  niveau  du  thorax,  de  nombreux  angiomes  plans,  des  verrues 
planes  et  des  mollusci  penduli.  Souche  intéressante  puisque  la  conjugaison 
de  deux  lignées,  non  consanguines  mais  dont  chacune  porte  des  tumeurs 
fibrolipomateuses,  réalise  chez  un  des  descendants  une  neurofibromatose 
périphérique  et  centrale  à  évolution  mortelle. 

Observation  .XI  (inédite).  --  Homme  de  30  ans  chez  lequel  se  développe  une  double 
tumeur  de  l’acoustique  sans  autres  symptômes  de  la  série  neurofibromateuse. 

L’évolution  du  syndrome  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  fut  très  lente  et  le  malade 
est  mort  brusiiuement.  L’examen  anatomique  n’a  permis  de  découvrir,  en  dehors  de  la 
double  tumeur  de  l’acoustique,  aucune  autre  néoformation. 


Nous  avons  insisté,  dans  notre  travail  complet,  sur  l’intérêt  clinique  et 
radiologique  d’observations  analogues.  Si  l’on  rapproche  nos  cas'  de  ceux 
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de  Minski  on  s’aperçoit  qu’en  réalilé  les  formes  pures  il  les  formes  associées 
à  la  neurofibromalose  constituent  un  type  unique.  L’observation  familiale 
de  Minski  confirme  l’opinion  déjà  ancienne  de  Cushing  que  les  tumeurs 
acoustiques  isolées  ne  sont  autre  chose  que  ces  manifestations  mono¬ 
symptomatiques  .de  la  maladie  de  Recklinghausen.  L’identité  histopatho¬ 
logique  des  tumeurs  observées  dans  nos  cas  confirme  l’identité  de  leur  ori¬ 
gine  :  leur  structure  est  celle  des  schwannomes  périphériques  et  diffère  des 
tumeurs  de  la  série  conjonctive  dont  elles  n’ont  aucune  des  affinités  tinc¬ 
toriales. 


4°  Les  formes  malignes. 

La  possibilité  de  voir  apparaître  des  sarcomes  sur  le  trajet  d’un  nerf 
est  connue  depuis  le  premier  travail  de  Krause  169)  et  leurs  caractères  cli¬ 
niques  n’ont  pas  été  contestés  depuis. 

Après  une  série  de  publications,  consacrées  à  ces  tumeurs  isolées,  on 
s’en  désintérersa  .Une  communication  de  Cestan,  Philippe  et  Oberthur  (6)) 
en  renouvela  l’intérêt.  Ils  distinguaient  dans  cette  «  neurosarcomatose  » 
deux  modalités  cliniques  :  une  sarcomatose  primitive  étendue  d’emblée 
à  tous  les  tissus  de  soulèvement  du  système  nerveux  central  et  périphé. 
rique  et  une  sarcomatose  secondaire  plus  élective,  dégénérescence  maligne 
d’une  neurofibromatose  périphérique  classique.  La  plupart  des  observa¬ 
tions  françaises  sont  rappelées  dans  les  mémoires  de  Schulmann  et  Ter¬ 
ris  (70),  de  Crouzon,  Blondel  et  Kcnsinger  (72). 

Nous  avons  observé  trois  cas  analogues  dont  l’un  a  été  publié  avec  nos 
collègues  Delhaye  et  De  Groodt  (73)  dont  les  deux  autres  sont  inédits.  La 
troisième  de  nos  observations  remonte  à  1920  :  les  tumeurs  en  ont  été  lon¬ 
guement  e.xaminées  à  cette  époque  par  Dustin,  Masson  et  Obèrling,  mais 
on  verra  plus  loin  quelles  sont  les  raisons  qui  nous  ont  fait  différer  la  pu¬ 
blication  de  ce  cas. 

Observalion  XII.  —  Homme  de  52  ans.  On  enlève  chez  lui  à  27  ans  un  ganglion  (V)  de 
la  région  gauche  du  cou,  mais  il  conserve,  à  la  suite  de  celte  intervention,  une  paralysie 
du  bras  gauche. 

Peu  de  temi)s  après  apparut  un  gros  nodule,  au  niveau  du  sein  gauche,  récemment 
une  seconde  tumeur  est  apparue  près  do  la  première. 

En  1933,  apparurent  des  douleurs  dans  la  cuisse  gauche,  au  niveau  delà  face  externe  ; 
cette  tumeur,  d’abord  indolore  à  la  palpation,  augmenta  rapidement  de  volume.  Au 
moment  de  son  entrée  k  l’hôpital,  elle  avait  la  grosseur  de  deux  tètes  d’adulte.  Le  ma¬ 
lade  était  cachectique. 

Il  mourut  en  1933,  on  trouva  de  nombreuses  tumeurs  dans  les  deux  poumons.  L’étude 
histopathologique  montre  ([u’il  s’agit  d’un  sarcome  polymorphe  du  type  périthélial. 

Observalion  XIII.  —  Homme  de  33  ans. 

Enlèvement  d’une  petite  tumeur  axillaire  en  1918.  Récidive  et  enlèvement  d’une  nou¬ 
velle  tumeur  en  1921.  Le  diagnostic  posé  en  ce  moment  est  celui  de  fibrome. 

Récidive  en  1932  :  grosse  tumeur  axillaire,  composée  de  nodosités  agglutinées,  tumeurs 
non  mobilisables,  adhérentes  au  plan  profond  et  de  la  grosseur  d’une  tète  d’enfant. 

Compression  du  plexus  brachial. 

Une  exploration  chirurgicale  montre  que  la  tumeur  est  inenle\  able,  elle  a  l’aspect 
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d’un  lihroine  plexiforme.  Certains  nerfs  liyperlropfii([ues  sont  noduleux,  d’autres  pré¬ 
sentent  des  dilatations  latérales  d’aspect  anévrysmal. 

Une  biopsie  montre  une  tumour  à  cellules  fusiformes,  adoptant  fréquemment  un 
aspect  en  palissade- ou  en  tourbillons  et  jiar  endroits  une  dégénérescence  myxoïde.  En 
d’autres  points,  les  cellules  ncoformées  se  groupent  en  îlots  de  huit  à  dixéléinents.mais 
■ces  cellules  plus  grosses  ne  présenlant  pas  l(is  mitoses  mulliples  atypiques  du  cas  sui¬ 
vant. 

Obsimnlion  XIV.  --  Ecmme  âgée  de  27  ans. 

Depuis  longtemps  existaient  chez  elle  deux  tumeurs,  l’une  de  la  janibe  et  l’autre  à  la 
•cuisse  droite,  dont  le  vidume  n’a  pas  varié  pendant  10  ans.  En  1022,  apparition  d’une 
nouvelle  tumour  dans  le  creux  poidité  droit,  dont  la  palpation  déclanclie  des  fourmille¬ 
ments  dans  le  nii'llet. 

En  mars  <le  la  même  année,  apparition  d’une  tumeur  profonde  dans  la  partie  po.sté- 
rieurc  de  la  cuisse  du  même  côté. 

En  1024,  ces  tumeurs  deviennent  douloureuses  et  s’accompagnent  de  lancements  sur 
le  trajet  du  nerf.  Du  note  dans  la  fosse  droite  une  masse  gros, se  comme  ;un  orange  el 
douloureuse. 

Un  mois  plus  tard,  bronchite  diffuse  sans  fièvre,  avec  amaigrissement.  En  décembre, 
céphalée  occij)itale,  avec  incontinence  des  deux  sphincters  et  nausées. 

Examinée  en  I02."i,  on  trouve  de  nombreuses  tumeurs  dans  les  deux  poumons, 
un  syndrome  de  tumeur  dans  le  cervelet  gauche  vraisemblablement  métatastique  et 
ojne  neurofibromes  limités  ù  la  partie  droite  du  coiqis. 

En  mars  1020,  épilepsie  jacUsonienne  et  apparition  d’une  métastase  dans  l’hémi¬ 
sphère  gauche.  Trois  tumeurs  dans  le  sein  droit,  |)araissant  adhérentes  au  plan  profon- 
Uue  tumeur  dépendant  du  cubital  est  énuclée  dans  la  régionaxillairc.  Dn  tente  üe'pré- 
levor  une  biopsie  do  la  plus  grosse  et  do  la  plus  ancienne  tumeur,  celle  de  la  fesse-gaûche, 
mais  il  est  impossible  de  la  prélever  en  entier.  ,  .  , 

.  Cachexie  progressive.. 

Une  biopsie  faite  en  102-1,  et  e.xaminée  par  le  E''  Dustin,  avait  fait  poser  le  diagnostic 

Une  jeune  femme  présentant,  depuis  son  enfance  des  troubles  pigmen¬ 
taires  et  deux  riévromés  du  côté  dreit  du  corps  voit  en  1922  ces  tumeurs 
devenir  douloureuses,  augmenter  de  volume.  Bientôt  de  nouvelles  tumeurs 
apparaissent  sur  le  trajet  des  ne; fs,  puis  dans  les  champs  pulmonaires, 
dans  l’hémisphère  cérébral  et  cérébelleux  gauche. 

Toutes  les  tumeurs  sornaticjues  et  périphériques  sont  localisées  au  côté 
droit.  Les  tumeurs  centrales  sont  localisées  à  gauche.  Une  telle  évolution 
répond  au  deuxième  type  de  Cestan  et  aux  cas  de  Schulmann  et  Terris. 

La  dissection  montrait  des  renflements  tumoraux  au  niveau  de  la  plu¬ 
part  des  nerfs.  Les  métastases  étaient  localisées  aux  poumons,  à  la  plèvre 
pariétale  gauche,  à  la  plèvre  droite  détruisant  une  côte  et  faisant  issue 
dans  le  sein,  au  foie,  à  la  rate,  aux  reins,  à  l’ovaire  et  au  pancréas.  Deux  tu¬ 
meurs  siégeaient  à  l’hémisphère  cérébelleux  et  cérébral.  Leur  centre  était 
hémorragique  (fig.  26). 

A  première  vue,  le  diagnostic  microscopique  était  celui  d’un  sarcome 
polymorphe  vraisemblablement  musculaire.  On  y  retrouvait  des  cellules 
de  toutes  formes  et  <1(!  toutes  dimensions,  arrondies,  allongées  ou  ra¬ 
meuses  avec  des  prOlongciments  bourgeonnants  comme  dans  les  rhabdo¬ 
myosarcomes.  A  celles-ci  se  trouvaient  mêlées  des  cellules  fusiformes  à 
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noyaux  ovalaires,  d’aspect  sarcomateux  classique.  Le  cytoplasme  était 
parcouru  d’assez  nombreuses  fibrilles  acidophiles.  Certains  détails  étaient 
atypiques  :  les  cellules  tumorales  perdant  leur  individualité  se  fusion¬ 
naient  en  amas  syncytiaux,  leur  chromatine  abondante  était  coagulée  en 
mottes  nombreuses  de  contour  anguleux,  les  caryosomes  rubanés  ou  en 
virgule,  si  spéciaux,  décrits  par  Masson  dans  les  cellules  musculaires,  fai¬ 
saient  défaut.  L'aspect  réticulé  des  cytoplasmes  s'écartait  également  de  ce 
qu’on  voit  habituellement  dans  les  tumeurs  rhabdomyoplastiques.  Le 
tissu  épithélioïde  parcouru  de  travées  collagènes  libres  était  trav(!rsé  de 


l'-iK.  2G.  -  Tumeui-  métasliilique  dans  l'Iiémisphàn-  céràbelleux  (Obs.  XIV). 

vaisseau.x  ayant  souvent  un  aspect  télcngiectasique.  Les  capillaires  pré¬ 
sentaient  assez  souvent  un  renforcement  conjonctif. 

Cette  hyperplasie  collagène  périvasculaire  s’accompagnait  par  endroits 
■d’une  dégénérescence  hyaline  ou  fibreuse  de  la  paroi,  mais  nulle  part  on  ne 
retrouvait  les  grandes  lacunes  sanguines  qui  baignent  le  tissu  sarcoma¬ 
teux  classique. 

Quand  on  comparaît  entre  elles  les  tumeurs  tronculaires  à  celles  préle¬ 
vées  dans  les  autres  organes,  chacune  de  celles-ci,  avait  un  aspect  assez 
dilTérent.  En  les  juxtaposant,  on  retrouvait  tous  les  types  de  transition, 
des  aspect  pseudo-épithéliaux,  aux  types  franchement  sarcomateux. 

Nous  avons  différé  long  lemenl  la  publicclion  de.  ce  ras  parce  qu'il  soulève 
explicilemenl  le  problème  de  l’origine  des  neuro fibromes  malins.  On  doit 
se  demander,  en  elîet,  si  ces  tumeurs  sont  développées  aux  dépens  du 
■conjonctif  de  l’endo-  ou  du  périnevre;  si  elles  rej)résentent  des  fibrosar- 
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cornes  ou  bien  si  elles  sont  développées  aux  dépens  du  tissu  schwannique. 
Elles  n’ont  pas  la  structure  du  fibrosarcome  habituel  et  par  conséquent  ce 
ne  sont  pas  des  formes  malignes  des  fibromes  étudiés  par  Blot  (46)  à  moins 
d’admettre  que  les  cellules  constituantes  de  l’endo-  et  du  périnèvre  dif¬ 
fèrent  du  tissu  conjonctif  banal,  hypothèse  gratuite.  Cependant  on  ne 
peut  s’empêcher  de  leur  trouver  avec  les  rhabdomyosarcomes  une  ana¬ 
logie  indéniable. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  est  encore  paradoxal  d’ob¬ 
server,  dans  les  tumeurs  nerveuses,  des  structures  rappelan  les  éléments 
de  la  lignée  musculaire.  Certains  faits  cependant  tendent  à  montrer  qu’il  y 
a  peut-être  entre  les  deux  tissus  des  relations  plus  intimes  que  celles  ad- 
rni.ses  jusqu’il  présent. 

Masson  (74)  a  eu  le  mérite  de  montrer  l’existence  dans  les  nævi  faciaux 
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d’une  intrication  myoneuroïde,  comparable  à  celle  qu’on  retrouve  dans  le 
glomus  coccygien.  Ce  même  auteur  (75),  puis  .J.-P.  Martin  Dechaume  (76) 
ont  retrouvé  dans  les  tumeurs  sacro-coccygiennes,  dans  celles  du  glo¬ 
mus  neuromyo-artériel  des  doigts,  des  relations  comparables  Or.  nous 
savons  aujourd’hui  l’étroit  rapport  clinique  et  .  histopathologique  des  tu¬ 
meurs  des  nerfs  et  des  nævi  pigmentaires.  L’incidence  d'élémenls  myoïdes 
dans  les  néoplasies  du  système  nerveux  périphérique  ne  doit  donc  pas  être 
éliminée,  a  priori,  comme  impossible. 

Par  ailleurs,  l’évolution  structurale  et  les  caractères  du  stroma  de  ces 
tumeurs  offrent  des  analogies  évidentes  avec  d’autres  néoplasies  dont 
l’origine  neuroglique  est  acceptée  par  beaucoup  d’auteurs.  Dans  les  tu¬ 
meurs  méningées,  à  côté  des  types  neuro-épithéliaux,  nous  connaissons  un 
type  gliomateux  e^  par  les  recherches  de  Cornil  et  Roussy,  un  type  b  évo¬ 
lution  conjonctive  (77).  Au  niveau  des  schwannomes,  Lhermitte  et  Le¬ 
roux  (78)  ont  eux  aussi  montré  l’existence  d’un  type  épithélial,  et  nous  sa¬ 
vons  par  les  recherches  de  Gosset,  Bertrand  et  Léwy  que  le  remaniement 
dans  un  sens  sarcomateux  subi  par  les  schwannomes  pédiculés  de  l’esto¬ 
mac  est  encore  plus  profond  que  celui  qu’on  observe  dans  les  schwannomes 
périphériques,  au  point  qu’il  défie  souvent  toute  interprétation  (79). 

Cette  aptitude  métaplasique  des  cellules  schwanniques  n’est  pas  pour 
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Qous  surprendre,  elle  est  invoquée  également  par  Oberling  pour  les  rnénin- 
goblastes  (80). 

Dans  sa  courbe  néoplasique,  la  neuroglie  périphéri(iue  obéirait  ainsi  aux 
principes  d’évolution  de  la  neuroglie  centrale  (81  )etdu  méningoblaste  (82), 
fai.,  qui  n’a  rien  de  paradoxal  puisque  les  trois  éléments  semblent  avoir  la 
meme  origine  et  la  même  fond  ion. 

La  neurofibromatose  illustrerait  ainsi  l’unité  du  système  méningo- 
schwanni([ue  d’une  part,  rnélano-épidermique  d’autre  parc,  sur  le  plan  de 
la  pathologie,  puisqu’on  y  voit  coexister  des  troubles  pigmentaire.s,  des  né- 
vromes  cutanés,  des  tumeurs  des  troncs  nerveux,  des  méning'’s  et  même 
des  tumeurs  midaniques  ? 

La  neurosarcomatose,  la  gliomatose  méningo-euc(‘phali(|ue  d’dberliiig 
seraient  des  types  d’une  localisation  et  d’une  évolution  particulière  d’une 
même  dysplasie.  Le.  caractère  spécid  de  la  neurosarcomatose  réside/ ait  dans 
la  prolifération  d’éléments  mésenchjimaieux  aux  confins  du  feuillet  neu/'o- 
ectodermique,  fusli fiant  aussi  la  présenc  d’éléments  mijoîdes.  Le  schwan¬ 
nome  malin  équivaudrait  par  ses  caractères  épithéliaux  au  type  corres¬ 
pondant  de  la  tumeur  méningée.  Son  «  aspect  morphologique  devient  alors 
comparable  à  celui  du  sarcome  polymorphe  ».  (Roussy  et  Oberling)  (83). 


IV.  —  Les  angiomatoses  de  la  peau,  de  la  rétine  (  VoN  Hippel)  et  des  centres 
nerreii  v  (Lindau). 

C’est  le  mérite  d’Arvid  L.indau  (81)  d’avoir  découvert  les  rapports  des 
kystes  cérébelleux  dont  la  tumeur  murale  a  un  asi)ect  angiomateux,  avec 
la  maladie  décrite  par  Von  1  lippel,  d’avoir  montré  que  cette  dernière  n’est 
qu’une  manifestation  locale  d’une  affection  qu’il  nomme  l'angiomatose 
dos  centres  nerveux  et  qui  s’accompagne,  au  niveau  des  viscères,  de  for¬ 
mations  néoplasiques  et  kystiques,  jusqu’alors  considérées  comm(;  des 
associations  fortuites. 

Vers  cette  même  époque.  Van  der  Hoeve  soulignait  l’analogie  des  forma¬ 
tions  rétiniennes  de  la  maladie  de  Von  Hippel,  avec  les  tumeurs  qu’il  dé¬ 
crivait  chez  les  malades  atteints  de  sclérose  tubéreuse  ei.  de  neurofibro¬ 
matose. 

L’angiomatose  du  système  nerveux  central  a  fait  en  I  rance  l’objet  de 
deux  exposés,  l’un  dû  àGabrielle  Lévy  (8.3),  l’autre  à  Roussy  et  Oberling 
(86).  Dilïérents  points  de  détail  sont,  dans  ce  groupe  pathologique  qui 
vient  de  naître,  encore  peu  éclaircis  •  nous  essayerons  de  les  préciser  à  l’oc¬ 
casion  de  nos  observations  personnelles. 

1°  Les  hcmangioblastom.es  cérébelleux  peuvent  se  présenter  sous  une 
forme  familial’  sans  être  associés  à  la  maladie  dr  Von  Hippel  et  rappelenl  les 
iumeurs  bilatérales  de  V acoustique  se  présentant  sous  une  forme  fan  iliale  en 
dehors  de  la  neurofibromat/se. 

Une  observation  analogue  a  été  publiée  par  Mollcr  (87)  et  commentée 
*Ians  un  travail  ultérieure  d’Arvid  Lindau  (88).  Nous  avons  étudié  avec 
luivui:  NiîuaoLOGiQUi:,  t.  63,  n“  3,  mars  1935.  2.5 
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Paul  Martin  (89),  une  famille  analogue,  qui  fit  l’objet  de  deux  publica¬ 
tions,  l’une  en  1928  (90),  au  moment  ou  nous  n’avions  pas  reconnu  la  véri¬ 
table  nature  de  cette  tumeur,  l’autre  en  1931 . 

Famille  B...  (lig.  27).  Elle  compte  six  entants. 

L’aîné  des  enfants  est  marié  et  il  a  à  son  tour  deux  tilles  bien  portantes. 

La  seconde  est  la  malade  qui  fait  l’objet  de  notre  ob.servation  première  (1928). 

La  troisième  est  une  lille  bien  portante  et  célibataire,  sans  modifications  de  la  rétine, 
ni  de  la  peau. 

La  quatrième  fait  l’objet  de  notre  observation  II. 

La  cinquième  est  mariée  et  a  sei)t  endants  bien  portants. 

Le  sixième  est  un  fils  célibataire  et  tuberculeux. 


Observation  NV.  — ■  Elle  représente  le  caS  II  de  notre  mémoire  avec  P.  Martin  sur  les 
tumeurs  du  1V«  ventricule. 

L’autopsie  montra  un  gliome  fortement  liémorragique  siégeant  sous  le  vermis  et 
ayant  donné  lieu  à  une  hémorragie  importante  fusant  dans  le  troisième  ventricule  et 
couvrant  tout  le  plancher  du  quatrième  ventricule.  Nous  l’avions  décrit  à  cette  époque 
comme  spongioblastome,  mais  maintenant  que  ce  type  de  structure  nous  est  plus  fami¬ 
lier,  la  nature  de  la  tumeur  telle  qu’elle  ressort  des  microphotographies  des  figures  29 
et  30  de  ce  mémoire  ne  fait  plus  de  doute.  11  s’agit  d’un  hémangioblastome. 

Observation  XVI.  —  La  malade  est  la  sœur  de  la  précédente,  elle  a  vu  se  développer 
en  1929  une  tumeur  du  cervelet  avec  hémiplégie  cérébelleuse  gauche  typique,  signe 
de  Babinski  bilatéral,  stase  papillaire  double  ;  elle  est  morte  au  mois  de  mai  1930. 

Cette  dernière  malade  ne  présentait  aucune  modification  de  la  rétine.  Elle  n’avait 
sur  le  corps  aucune  trace  d’angiomes.  Nous  n’avons  pu  obtenir  la  vérification  ana¬ 
tomique,  la  malade  étant  décédée  hors  de  notre  service  hospitalier. 

Au  moment  où  nous  l’avons  observée  nous  ignorions  ([u’elle  était  la  sœur  de  la  précé¬ 
dente  malade  opérée  et  l’issue  fatale  du  premier  cas  a  entraîné  pour  la  seconde  un  refus 
d’intervention. 


Voici  donc,  dans  une  même  famille,  en  dehors  de  toute  angiomatose 
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cutanée  et  rétinienne,  deux  tumeurs  cérébelleuses  chez  deux  sœurs,  dont 
l’un  est  avec  certitude  un  hémangioblastome. 

2°  On  peut  observer  dans  l’angiomatose  encéphalo-irigérnincle  des  lésions 
rétiniennes  differentes  de  eelles  qui  carcclérisenl  l’angiomalos^  rétinienne  et 
l’angiomatose  des  centres  nerveux,  mais  siégeant  au  voisinage  de  la  papille, 
du  côté  correspondant  d  l’angiome  cutané  et  cérébral. 

Dans  une  observation  rappelée  par  Lévy,  Galezowsky  notait  au 
niveau  de  la  rétine  l’existence  de  taches  foncées  bien  circonscrites  de  la 
choroïde  comme  s’il  s’agissait  d’un  nævus  choroïdien.  D’aui^re  part. 


l-iK.  2!).  -  .lonniia,  —  Kiralasc  monstrueuse  palmo-plnnlaii e  (type  Bniuer-Buschko). 


Oppenheim,  chez  un  enfant  atteint  de  la  même  maladie,  relevait  la  pré¬ 
sence  au  niveau  de  la  rétine  gauche  de  trois  tumeurs  arrondies. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  dix  cas  de  syndrome  encéphalo- 
trigéminal  et  nous  n 'avons  trouvé  d(  modifications  du  champ  rétinien 
que  dans  un  seul  d’entre  eux.  Le  caractère  même  des  lésions  observées 
par  Bauwens  dans  ce  cas  est  assez  spécial  pour  que  nous  les  signalions. 

Observation  XY.IL  —  Examen  oculaire. 

A  ro.  D.,  le  fond  est  normal,  les  vaisseaux  sont  normaux. 

A  ro.  G.,  c’est-à-dire  du  côté  correspondant  à  l’angiome,  on  observe  autour  de 
la  papille  une  zone  de  choroïdite  atrophique,  ayant  la  forme  d’un  triangle  et  accompa¬ 
gnée  de  dégénérescence  rétinienne  consécutive. 

Pas  de  néoformations,  ni  d’augmentation  de  volume,  ni  ligures  en  «  ballons  »  au  niveau 
•les  vaisseaux  rétiniens. 

Beut-être  l’observation  de  cas  nouveaux  permettra-t-elle  d’établir,  sur 
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le  plan  reiini/ n,  l’exifience  de  types  de  passayt  entre  deux  formes  cliniques 
de  l’anç/iomaiose,  formes  d.  passage  que  V ohservalion  de,  Kufs  réalise  sur  un 
plan  viscéral  par  le  présence  de  tumeurs  surrénal  s  et  d’angiomes  caverneux 
rnulliples  du  foie.  ?’il  en  était  ainsi, on  verrait  se  confirmer  l’hypothèse  de 
l’existence  d’un  type  intermédiaire,  comprenant  à  la  fois  des  formations 
nævoïdes  au  niveau  de  la  rétine,  une  angiomatose  cérébrale  et  un  nævus 
à  topographie  trigéminale.  La  clinique  de  ce  syndrome  encéphalo-trigé- 
minal  a  été  réc(mment  l’objet  d’un  mémoire  de  JakowlelT  et  Guthrie  (91), 
et  à  laquelle  nous  avons  nous-mème  consacré  une  note  en  1932  (92). 

3^  L’exislenre.  de  rares  observnlions  ou  un  syndrome  syringomyélique.  esl 
as..ocié  à  un  angiome  ruiané  disposé  si  ivanl  le.  msdn  mélamérique  pose  la 

©  Kératose  palmo-pbntaire 


qiieslion  de  l'exislence  d’un  «  syndrome  neuroculané  »  spinal  e.l  celle  de  ses 
rapporls  avec  la  syringomi/élie  vraie. 

Des  cas  analogues  sont  décrits  dans  la  litttiratunt,  mais,  l’absence  de  vé¬ 
rifications  anatomiques  ne  permet  pas  de  les  interpréter  sans  réservé.  La 
première  observation,  celle  de  Lobb,  concerne  un  hémangiome  spinal.  La 
seconde,  celle  de  fdiermitte  et  f'.ornil,  une  syringomyélie  et  syringohulhic 
associées  à  de  nombreux  nævi  pigmentaires  dont  un  angiome  volumineux 
et  saillant  de  la  région  dorsabt  inférieure.  D’autre  part,  Hiclschowsky  et 
Ostertag,  iXmlré-Thornas  ont  noté,  au  voisinage  des  cavités  syringomyé- 
liques,  la  présence  de  modifications  des  réseaux  vasculaires,  comme  si  le 
processus  évoluait  sur  un  terrain  dysplasique.  Plus  récemment,  Dorothy 
Russel  (93j,  révisant  les  cas  anciens,  remarqut!  (jue  sur  six  cas  connus,  dans 
deux,  l’aspect  est  au  niveau  de  la  moelle  celui  (jue  revêt  l’angiomatose 
cérébelleuse,  dans  deux  autres  (ceux  de  Tannenberg  (941  et  Schubach  (95), 
la  tumeur  vasculaire  est  acjîompagnée  d’une  glicmatose  tubulaire  et  elle  se 
demande,  à  bon  droit,  si  dans  ces  deux  cas  la  syringomyélie  n’est  pas  sim¬ 
plement  associée  à  la  tumeur  par  comcidence. 

On  [leut  y  objecter  que  la  syringomyélie  se  trouve  associée  à  des  tumeurs 
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très  dilïérentes  dft  nature,  dans  cinq  cas  sur  neuf  de  la  série  de  Kernohan, 
Woltinann  et  Adson  (96),  et  dans  trois  ca?  personnels  de  Darothy  Russell. 
Mais  la  cavit<^  ro'sulte-t-elle  d’une  transformation  kysique  intratumorale, 
est-elle  une  cavité  pseudo-syringomyélique  ou  s’agit-il  d’une  syiingo- 
myélie  vraie  ? 

Dans  l'observation  de  Dorothy  Russell,  on  trouve  une  cavité  syringo- 
myélique  analogue  :  il  faut  cependant  se  garder  d’en  tirer  une  déduction 
pathogénique  au  point  de  vue  de  la  vraie  syringomyélie. 

L’association  d’un  hémangiome  spinal  et  cutané  avec  la  syringomyélie 
nous  semble  constituer  une  association  particulière  de  dysraphie  au  même 
titre  que  son  association  avec  le  spina  bifida. 

Voici  une  observation  personnelle  ou  un  syndrome  syringomyélique  se 
trouve  associé  à  un  nævus  plan  ayant  une  topographie  radiculo-sympa- 
tique  et  situé  au  niveau  de  la  région  où  les  troubles  sensitifs  caractéris¬ 
tiques  ont  apparu  en  premier  lieu. 

Obsermdwn  XVIII.  —  Pierre  V...,  26  ans. 

Pas  de  renseignements  particuliers  au  point  de  vue  familial,  pas  d’antécédents  spé- 

En  I!i2.t,  il  commence  à  éprouver  au  cours  de  son  service  militaire  des  paresthésies 
à  la  fatigue  dans  la  jambe  gauche. 

Progressivement,  elles  s’accentuent,  la  peau  du  membre  devient  douloureuse,  surtout 
au  niveau  du  pied  et  du  mollet.  Pendant  les  trois  années  qui  suivent,  ce  membre  est 
simplem(înt  plus  douloureux  (jue  l’autre,  et  plus  sensible  au  froid.  En  1!)26,  fourmille¬ 
ments  dans  la  moitié  droite  du  ventre. 

En  1031,  les  troubles  remontent  jusqu’au  niveau  du  mamelon  gauche  et  il  éprouve 
quelques  fourmillements  identi()ues  à  ceux  de  la  Jambe  dans  les  deux  derniers  doigts  de 
la  main  de  ce  côté. 

A  l’examen,  on  trouve  une  anesthésie  thermoalgésique  des  membres  intérieurs  et  du 
tronc,  remontant  jusqu’à  un  travers  de  main  au-dessus  du  mamelon. 

A  ce  niveau  elles  se  continuent  avec  la  bande  radiculaire  de  troubles  sensitifs  qui  occu¬ 
pent  le  territoire  cubital  du  membre  supérieur  gauche. 

Au  niveau  de  ce  membre  la  bande  d’hyperesthésie  tactile  et  thermoalgésique  remonte 
jus(iu’à  deux  ceiilim.  au-dessus  du  pli  du  coude.  De  là  jusqu’à  l’aisselle  dans  la  partie 
Cubitale  du  bras,  il  y  a  des  troubles  sensitifs,  mais  ils  sont  difficiles  à  préciser  (  lig.  2^). 

Exaltation  des  réflexes  tendineux.  Clonus  du  pied,  sans  signe  de  Babinski.  Les  ré¬ 
flexes  cutanés  abdominaux  sont  égaux  des  deux  côtés.  Pas  de  symptômes  cérébelleux. 
B.  L.  ;  2  cellules,  0.40  d’albumine.  Benjoin  négatif. 

On  observe  dans  la  région  supéro-externe  de  la  cuisse  gauche  une  tache  nu“vi([ue  rouge 
se  prolongeant  en  haut  par  des  traînées  orientées  suivant  la  racine  L1  (I  g.  33).  On 
retrouve  au  niveau  externe  du  genou  dans  le  secteur  cutané  qui  recouvre  l’interligne 
articulaire  péronéo-tibio-fémoral  une  plaque  analogue  qui  se  continue  dans  le  creux 
poplité  (lig.  31). 

Une  tache  niovique  identique  occupe  enfin  la  région  prémalléolaire  externe  gauche. 

Le  fond  d’œil  et  la  rétine  sont  intacts. 

Le  malade  a  été  revu  en  1033  :  les  symptômes  n’ont  pas  changé. 

-Nous  suininus  en  présence  d'un  syndrome  syringomyélique  à  évolution 
lente,  ayant  débuté  au  niveau  du  membre  qui  porte  un  iniportant  nævus 
radiculaire,  (de  fait  vaut  d’être  signalé  :  il  illustre  cliniquement  la  co'inci- 
dence  signalée  plus  haut  dans  d’autres  observations  entre  des  angioma- 
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toses  centrales  et  un  processus  syringomyélique.  Dans  le  cas  que  voici,  le 
processus  syringomyélique  est  associé  à  l’existence,  dans  le  revêtement 
cutané  correspondant,  d’un  angiome  plan.  La  .syringomyélie  vraie  peut 
s’accompagner  d’un  kyste  cérébelleux  n’appartenant  pas  à  la  maladie  de 
l  indau,  comme  nous  l’avons  montré  dans  un  autre  travail. 


Fig,  31.  -  Aspect  (le  In  fiicc  et  du  corps  dnns  richlyosc  générnlisée  congéiiilnl»  (Obs.  XX). 

4‘>  Les  Phacomatoses  (Van  der  Hoeve). 

Van  der  Hoeve  a  réuni  sous  le  nom  générique  de  «  phacomatoses  »  les 
trois  affections  que  nous  venons  de  traiter. 

Ceile  série  d’affeciions  est  caractérisée  par  la  présence  de  taches  nævo-pig- 
mentairos  souvent  héréditaires  ou  familiales,  localisées  en  différents  points 
du  corps  humain,  à  différents  organes,  existant  dès  la  naissance  ou  apparais¬ 
sant  ultérieurement,  susceptibles  de  former  de  réels  blastomes  et  même  de 
subir  une  dégénérescence  maligne,  mais  ne  contenant  pas  de  cellules  næ- 
viques. 

Le  phacos  de  Van  der  Hoeve  (97j  est  donc  «  un  nævus  sans  cellules 
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næviques  et  le  nævus  un  phacos  avec  cellules  næviques  ».  Les  tumeurs 
oculaires  ne  sont  pas  dans  les  tiois  maladies  «  exactement  les  mêmes,  mais 
elles  ont  entre  elles  un  étroit  rapport.  On  ne  peut  pas  dire  que  chaque  pha- 
comatose  ne  se  développe  que  sur  un  feuillet  embryonnaire,  la  maladie 
de  Hippel-Lindau  atteignant  le  feuillet  mésodermique,  la  maladie  de  Bour- 


Fig.  32. 


neville  le  feuillet  ectodermique.  Les  notions  histopathologiques  actuelles 
confirment-elles  cette  synthèse  ? 

Dès  sa  description  de  l’angiomatose  rétinienne  en  1911,  Hippel  (98) 
insista  sur  l’importance  de  la  prolifération  gliale  qu’il  considéra  comme 
réactionnelle.  Il  ne  fut  suivi  ni  par  Meller  (99)  ni  Marburg  qui  la  considé¬ 
raient  comme  primitive  et  voyaient  dans  les  néoformations  vasculaires  un 
processus  secondaire  (100).  Avec  les  travaux  de  Lindau  (101)  on  consi¬ 
déra  l’angiomatose  comme  une  dysplasie  embryonnaire ,  atteignant  à  la 


I.UDO  VAN  BOGAERT 


fois  le  tronc  cérébral,  le  cervelet  et  la  rétine  et  susceptible  de  s’accompa¬ 
gner  de  kystes  viscéraux.  Grâce  aux  travaux  de  Cushing  et  Bailey  (102), 
de  Roussy  et  Überling,  de  Mawas  (103)  de  Berger  et  Vallée  (104),  nous 
savons  aujourd’hui  que.  même  au  point  de  vue  histopathologique,  ces 
difhîrentes  néol'ormations  ne  son.,  que  des  variations  locales  d’un  même 
processus. 

Les  aul(!urs  français  ont  séparé  franchement  en  deux  groupes  les  tu¬ 
meurs  angiomateuses  :  1°  des  angiomes  du  type  caverneux  banal  ;  2°  des 
angiomes  du  type  réticulo-endothélial  ou  angio-réticulomes  (Roussy- 
Glauling;.  qui  comportent,  en  dehors  des  vaisseaux,  un  tissu  intervascu¬ 
laire  spi'cial  auquel  elles  doivent  leur  nom,  et  sont  susceptible.,  de  subir 
des  tiansforinations  dont  les  deux  plus  importantes  sont  la  transforma¬ 
tion  kystique  et  xanthomateuse. 

Mawas  a  montré  les  variations  locales  et  évolutives  de  ces  tumeurs,  sur¬ 
tout  au  niveau  d(!  la  rétine  qui  réagit  par  une  prolifération  neuroglique 
intense,  réalisant  de  véritables  tractus  blanchâtres,  visibles  à  l’ophtalmos- 
cope  et  j)ar  une  dégénérescence  kystique  pouvant  aboutir  au  décollement 
rétinien.  Dans  l’esprit  de  Mawas,  la  prolifération  gliale  rétinienne  serait 
secondaire.  Roussy  et  Oherling  ont  cherché  un  compromis  à  ce  problème 
de  la  primauté  de  l’élément  glial  sur  l’élément  vasculaire  ou  réciproque¬ 
ment,  en  décrivant  sous  le  nom  d’ «  angiogliome  »  une  tumeur  ou,  entre  les 
vaisseaux,  l'élément  fondamental  est  constitué  par  du  tissu  neuroglique 
viai.  L’intérêt  du  travail  de  Berger  et  Vallée  est  d’avoir,  en  certains 
points  de  la  tumeur  qu’ils  ont  observée,  retrouvé  la  structure  d’angio- 
gliome  alors  qu’en  d’autres  endroits  cette  néoplasie  offrait  la  transforma¬ 
tion  xanthomateuse  des  réticulomes. 

Les  de.scriptions  des  tunheurs  rétiniennes  de  la  sclérose  tubéreuse  ré¬ 
cemment  réétudiées  par  Hans  Feriz  (106)  confirment  dans  l’ensemble 
les  prciiTières  recherches  de  Van  der  Iloeve. 

C(!s  tumeurs  étaient  figurées  au  niveau  de  la  rétine  par  des  nodules 
blanchâtres  siégeant  dans  la  couche  fibrillaire  et  n’atteignaient  que  légè- 
rennmt  la  couche  plexiforme  et  la  couche  ganglionnaire  interne.-  Mais 
dans  rentüiirag(!  du  foyer  Feriz  ne  trouvait  aucune  réaction  cellulaire,  la 
couche  plexiforme  interne  était  simplement  élargie,  dissociée,  les  couches 
ganglionnaires  indistinctes  et  les  éléments  cellulaires  raréfiés  au  voisinage 
de  la  tumeur.  La  couche  fibrillaire  superficielle  semblait  renforcée,  au  voi¬ 
sinage  du  centre  de  la  tumeur,  par  une  masse  cellulaire  rameuse,  à  réac¬ 
tion  éosinopliile  d’aspect  syncitial,  renfermant  à  côté  des  vacuoles  des 
noyaux  foncés  à  structure  nucléaire  bien  visible.  Dans  le  voisinage  de  ce 
tissu  fibrillaire,  on  trouvait  quelques  éléments  ovoïdes  à  protoplasme 
acidophiles  à  noyaux  pâles,  rappelant  des  éléments  analogues  et  les  tu¬ 
meurs  ventriculaires  de  la  maladie  de  Bourneville.  Nulle  part,  Fériz  n’ob¬ 
servai  1  nri(‘  croissance  réellement  tumorale. 

I  )ans  le  cas  étudié  par  Schob  (106),  la  tumeur  siégeait  également  dans  la 
couche  fibrillaire  et  les  assises  ganglionnaires  de  la  rétine  étaient  intactes. 
I  >ans  ce  bouton  mioplasique,  Schob  décrivait  également  une  couche  super- 
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ficielle  épaisse  et  fibrillaire,  une  couche  lâche,  profonde,  f  grandes  mailles, 
contenant  de  gros  noyaux  de  neuroglie,  mais  sans  éléments  ganglionnaires. 

Les  observations  histopathologiques  sur  les  tumeurs  rétiniennes,  dans  la 
neurofibromatose  et  la  sclérose  tubéreuse,  nous  paraissent  encor,  trop  peu 
nombreuses  pour  pouvoir  confirmer  la  théorie  de  Van  der  Hoeve,  mais 
la  définition  du  phacos  est  ceitainement  exaclr  au  point  de  vue  des  ma¬ 
nifestations  pigmentaires  périphériques,  dans  lesquelles  l’absence  de  nids 
cellulaires  el  de  cellules  næviques  est  un  fait  indéniable.  Ces  deux  derniers 
caractères  permettent  de  différencier  les  nævi  pigmentaires  des  taches  de  la 
neurofibromatose. 

V.  —  Les  dystrophies  eclodermiques  avec  manifestations  nerveuses. 

Les  dysplasies  précédentes  avaient  tendance  à  s’inscrire  sous  forme  de 
blastomes  d’aspect  variable  au  niveau  des  deux  dérivés  ectodermiques. 
Dans  le  groupe  que  voici,  la  dystrophie  atteint  simultanément  l'appareil 
cutané  el  nerveux  sans  qu’apparaissent  les  liens  histopathologiques  qui 
unissent  les  deux  ordres  de  faits. 

Les  affections  que  voici  sont  également  congénitales  et  parfois  hérédo¬ 
familiales.  Nous  n’en  envisagerons  aujourd’hui  que  trois  types,  ce  groupe 
en  comporte  certainement  d’autres. 

fo  L’idiotie  xéroderrniqie  (de  Sanctis-Gacchione)  (107). 

En  1932,  deux  auteurs  italiens  ont  décrit  trois  cas  d’idiotie  familiale 
avec  manifestations  cutanées. 

On  observait,  elle/,  eux,  dès  le.s  premiers  mois  de  ia  vie,  à  côté  d’une  xérodermie  pig¬ 
mentaire  typiijue,  un  retard  du  développement  corporel  dans  son  ensemble,  une  arrié¬ 
ration  mentale  manifeste,  un  retard  dans  l’apparition  de  la  parole,  puis  une  régression 
de  celle-ci  jusqu’à  l’alalie  absolue  dansdeuxcas  sur  trois  et  une  hypoplasie  testiculaire. 
L’association  d’idiotie,  de  troubles  de  la  parole,  de  xérodermie  de  dysendocrinie,  se¬ 
raient  caractéristiques  de  cette  action  ciue  les  auteurs  rapprochent  du  groupe  de  la 
sclérose  tubéreuse. 

L’idiotie  xérodermique  serait  une  maladie  de  tout  l’ectoderme,  qui  su¬ 
birait  une  dégénérescence  prématurée, 

2°  Les  kératoses  palmoplantaires  hérédo-familiales  avec  crlériosclérose  pré¬ 
coce  des  centres  nerveux. 

Les  hasards  de  la  clinique  nous  ont  permis  de  suivre  une  famille  chez  la¬ 
quelle  se  transmet  parallèlement  une  kératose  palmoplantaire  particu¬ 
lière  et  une  prédisposition  marquée  à  la  démence  artérioscléreuse.  Les  do¬ 
cuments  sur  l’hérédité  de  la  kératose  palmoplantaires  papuleuse  (Brauer- 
Buschke)  étant  encore  fort  rares  nous  en  donnons  une  observation  assez 
complète.  D’autre  part,  l’étiologie  de  cette  affection  restant  encore  incon¬ 
nue,  peut-être  son  association  à  la  sclérose  vasculaire  précoce  apportera- 
t-elle  quelque  lumière  au  point  de  vue  de  sa  physiopathologie.  Nous  ne 
pouvons  donner  ici  qu’un  résumé  de  cette  observation  assez  étendue  au 
point  de  vue  clinique  et  anatomique. 
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Famille  J.  V.  —  Dans  la  descendance  totale  de  J...  V.,  descendance  quicompte  52  mem¬ 
bres,  dont  dix  n’ont  pu  être  examinés,  nous  trouvons  répartis  sur  trois  générations;  neuf 
cas  de  kératose  palmaire  ou  plantaire,  du  type  papuleux  ,  six  cas  de  kéiatose  mons¬ 
trueuse  du  même  ordre  associés  à  des  troubles  neurologiques  et  mentaux  et  deux  cas 
d’épilepsie. 

Le  degré  de  la  kératose  palmo-plantaire  est  variable  suivant  les  cas,  monstrueuse  chez 
J...  (fig.  29).  tantôt  ébauchée,  mais  toujours  nettement  séparable  de  la  kératose  dif¬ 
fuse.  Les  troubles  mentaux  apparaissent  vers  la  cinquantaine  ou  même  vers  la  quarantaine 
ils  s’accompagnent  ou  sont  précédés  d’incidents  apoplectiformes.  Plusieurs  de  nos 
patients  sont  décédés  dans  les  asiles  de  la  région  anversoise  en  état  de  démence  et  de 
gâtisme  caractérisé.  Dans  la  génération  actuelle,  la  troisième,  dont  les  représentants  sont 
encore  adultes,  nous  trouvons  une  épilepsie  typique,  une  mélancolie  anxieuse,  une  ma¬ 
lade  atteinte  de  gros  troubles  du  caractère  avec  équivalents  épileptiques  et  débile. 
Comme  la  kératose  et  les  troubles  mentaux  n’atteignent  leur  plein  développement  que 
vers  la  soixantaine,  il  est  diflicile  de  se  prononcer  aujourd’hui  sur  la  destinée  de  cette 
association  pathologique. 

On  peut  dire  cependant  que  la  kératose  papuleuse  s’est  transmise  directement  dans 
deux,  sinon  dans  trois  générations  étudiées. 

Nous  n’in.sisterons  pas  ici  sur  le  caractère  dermatologique  des  lésions  observées,  une 
de  ces  malades  ayant  fait  à  deux  reprises  l’objet  d’une  présentation  et  d’une  discussion 
à  la  .Société  belge  de  Dermatologie.  Nous  renvoyons  aux  communications  de  De  Ou- 
ninck  et  Eycymans  (108)  et  de  Kyckmans  seul  (109). 

Les  biopsies  de  la  peau  montrent  seulement  une  hyperkératose  monstrueuse  de  la 
couche  cornée  avec  usure  de  son  cône  central,  sans  modifications  des  autres  couches  de 
l’épiderme,  du  derme  et  sans  lésions  des  nerfs. 

Des  lésions  analogues  existaient  chez  les  autres  malades.  Au  point  de  vue  neurolo¬ 
gique,  le  tableau  était  celui  d’une  sclérose  cérébrale  d’origine  artérielle  avec  paralysie 
pseudo-bulbaire  et  de  rares  accès  d’épilepsie. 

L’étude  anatond([ue  des  centres  nerveux  montrait  chez  ces  patients  une  fibrose  consi¬ 
dérable  des  vaisseaux  ponto-opto-striés,  une  atteinte  grossière  des  vaisseaux  spinaux, 
une  sclérose  interstitielle  légère  des  nerfs  périphériques  avec  présence,  çà  etlà,  d’éléments 
inflammatoires  sans  qu’on  puisse  mettre  en  évidence  des  lésions  dégénératives  caracté¬ 
ristiques. 

On  surprend  donc  dansla  famille  V...,  soiisune  forme  héréditaire  (fig.  30) 
une  dystrophie  cutanée  du  type  de  la  kératose  et  une  involution  du  né- 
vraxe  d’origine  artérioscléreuse  envahissant  à  la  fois  le  cerveau  et  la  moelle 
et  accompagnée  d’une  fibrose  débutante  des  nerfs  périphériques. 

3°  Lks  iciitijoses  (^énémliséen  conqénilaLs  avec  arriération  mentale  cl  épi- 
lepeie. 

Les  troubles  neuropsychiques  qui  accompagnent  certains  cas  d’ichtyose 
congénitale  sont  mal  connus  et  dans  la  littérature,  depuis  1921,  nous  n’a¬ 
vons  retrouvé  que  deux  travaux  de  Einar  Rud  (110),  mais  qui  valent  la 
peine  d’être  rappelés. 

Le  premier  concerne  un  homme  de  22  ans  présentant  un  état  de  nan  sme  avec  atro¬ 
phie  génitale  et  ichtyose  observé  à  Copenhague  chez  lequel  on  observait  en  outre  une 
polynévrite,  des  phénomènes  tétaniques,  une  anémie  de  type  pernicieux  et  des  accès 
d’épilepsie.  Rud  était  enclin  à  admettre  dans  ce  cas  l’existence  de  troubles  pluriglandu- 
laires  à  prédominance  hypophysaire. 

Le  second  cas  concerne  une  ichtyose  familiale  chez  une  jeune  femme  avec  aplasie 
génitale,  —  eunuchoïdisme  et  gigantisme  partiel  du  système  des  os  longs.  Chez  cette 
malade  existaient  encore  une  hyperglycémie  alimentaire  du  type  diabétique, -qu’on  re¬ 
trouvait  d’ailleurs  chez  d’autres  membres  de  la  famille. 
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Nous  avons  obvervé  personnellement  deux  cas  d’ichtyose  congénitale 
généralisée  avec  arriération  mentale  et  de  rares  crises  convulsives. 

Observation  XIX.  —  Paul  R...,  Ifi  ans. 

C’est  le  cadet  de  dix  enfants.  La  mère  est  une  obèse,  d’intelligence  normale,  le  père  a 
une  néphrite  chronique  avec  de  temps  à  autre  de  petites  manifestations  urémiques. 

L’aînée  des  enfants  est  une  fille  épileptique. 

Le  fils,  second  enfant,  est  bien  portant,  marié,  père  de  deux  enfants  bien  portants. 

Le  troisième,  cinquième  et  sixième  enfant  sont  morts  entre  (i  et  1 1  ans  d’affection 
pulmonaire  ou  intestinale  intercurrente. 

Le  quatrième  est  le  malade  qui  nous  occupe. 

La  septième  est  une  fille  obèse,  légèrement  arriérée. 

Les  trois  derniers  sont  bien  portants  et  normaux. 

Examen  :  Ichtyose  généralisée  sauf  aux  avant-bras  et  aux  jambes.  Le  tégument  de  la 
face  est  très  lin. 

Infantilisme  génital.  Absence  de  poils  pubiens,  de  barbe  et  de  moustache.  Voix 
grêle  et  fluette.  Métabolisme  de  base  moins  23  .  Débilité  mentale  manifeste.  Mxamen 

neurologique  négatif. 

Ce  malade  a  été  suivi  de  1924  à  1932  :  il  présente  chaque  année  une  dizaine  de 
crises  convulsives  avec  perte  d’urine,  sans  début  jacksonien.  Pas  d’équivalent  psychi¬ 
que.  Le  traitement  symptomatique  et  thyroïdien  n’a  aucune  influence  sur  les  accès. 

En  1930,  un  examen  biochimique  minutieux  du  sang  n’a  pas  montré  de  modifications 
importantes. 

Observation  XX.  —  R...  W...,  26  ans  (Dr  François  et  Van  Runkelen). 

Le  père  du  malade  est  légèrement  arriéré.  Notre  malade  a  un  frère  bien  portant  et 
apparemment  normal.  Lui-même  est  né  à  terme  ;  il  présentait  déjà  à  l’âge  de  deux  mois 
un  début  d’ichtyose  desquamante  de  la  région  intersourcilière.  Peu  de  temps  après 
Un  médecin  consulté  avait  déjà  constaté  l’existence  de  cette  même  ichtycse  au  niveau 
des  quatre  membres.  La  maladie  cutanée  s’est  généralisée  progressivement  pendant  la 
seconde  enfance  et  atteignait  à  l’âge  de  sept  ans  l’extension  mais  non  la  gravité  qu’on 
lui  voit  aujourd’hui.  Vers  l’âge  de  7  ans  il  présente  la  première  crise  d’épilepsie,  avec 
vomissements  et  céphalée. 

Examen  :  Ichtyose  généralisée  sauf  au  niveau  des  extrémités  qui  sont  moites  et  cya¬ 
nosées.  La  peau  de  la  face  est  line,  rose  et  souple.  Signe  du  sourcil.  Plicatures  nombreu¬ 
ses  de  l’hélix,  absence  de  poils  pubiens,  raréfaction  des  cheveux,  ichtyose  marquée  au 
niveau  du  cuir  chevelu,  avec  arriération  mentale  très  marquée.  11  présente  chaque  année 
deux  ou  trois  syncopes  de  courte  durée  s’accompagnant  de  mouvements  convulsifs  des 
membres  supérieurs. 

Fond  d’œil  normal.  Radiographie  du  crâne  négative. 

Les  examens  biologiques  ne  révèlent  rien  d’anormal. 

Le  métabolisme  basal  est  de  moins  1  %. 


r)ans  les  deux  cas  personnels  que  voici,  l’aspect  clinique  est  le  meme 
fit  comporte  ; 

1°  Une  ichtyose  généralisée  congénitale  et  progressive  ; 

2°  Un  état  d'nrriération  mentale  moyenne,  accompagné  de  crises  d’épi¬ 
lepsie  peu  nombreuses  et  d’apparence  essentielle  ; 

3°  Un  état  dysendocrinien  où  prédomine  l’insufiisance  testiculaire  et 
thyroïdienne. 

Les  deux  malades  naissent  dans  des  familles  tarées.  Dans  la  première 
flous  retrouvons  une  autre  fille  épileptique,  une  seconde  arriérée,  adiposo- 
Sénitale,  mais  sans  ichtyose.  Dans  la  seconde  famille  le  père  est  un  arriéré 
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léger.  Dans  aucun  des  deux  cas,  en  dehors  d’un  métabolisme  basal  abaissé, 
les  recherches  biologiques  ne  décèlent  aucun  trouble  pouvant  donner 
quelques  indications  physiopathologiques. 

Les  trois  séries  cliniques,  dont  nous  venons  d’apporter  des  exemples, 
montrent  une  atteinte  simultanée  de  la  peau,  du  système  nerveux  et  du  sys¬ 
tème  endocrinien,  à  des  degrés  différents,  apparaissant  tantôt  dans  la  première 
ou  la  deuxième  enfance,  tantôt  dans  les  dernières  décades  dt  la  vie. 

Ce  groupe  représente,  dans  l’ordre  dystrophique  et  dégénératif  un  équiva¬ 
lent  de  ce  que  représente  celui  des  phacomaloses  dans  l’ordre  dysplasique  et 
blastomaleux.  Son  étude  est  infiniment  plus  délicate,  le  désordre  étant 
vraisemblablement  plus  fonctionnel  qu’anatomique.  La  clinique  actuelle 
doit  se  limiter  à  la  détermination  de  sa  morphologie  et  à  l’évaluation  de 
ses  lésions  terminales. 


lin  finissant  cet  exposé,  nous  devons  nous  excuser  de  l’apparence  frag¬ 
mentaire  de  ces  constatations. 

A  toutes  les  époques,  les  médecins  français  n’ont  cessé  au  cours  de  leurs 
observations  cliniques  de  souligner  la  coïncidence  dos  maladies  de  la  peau 
et  de  l’esprit.  L’idée  d’une  tératologie  associée  neuro-cutanée  avait  été 
émise  par  Brissaud  dès  1897.  L’extension  viscérale  de  la  gliomatose  était 
dès  cette  époque  poursuivie  par  Pierre  Marie  et  ses  élèves.  Souques  avait 
rapproché  l’adénome  sébacé  de  la  neurofibromatose  ;  avec  Alajouanine,  il 
moni  rait  les  relations  de  l’adénome  et  de  l’épilepsie.  L’Ecole  de  Marseille 
continue,  avec  Boger,  Cornil  et  leurs  élèves,  l’exploration  d’un  domaine 
voisin.  Une  série  do  pathologistes  dont  les  noms  ont  été  rappelés  dans 
ce  mémoire  consolidèrent  les  conceptions  de  Brissaud. 

Le  thème  que  j’ai  choisi  reste  donc  dans  la  ligne  de  votre  esprit  et  son 
intérêt  au  point  de  vue  biologique  ne  peut  vous  échapper. 

La  sollicitude  que  nous  a  témoigné  la  Fondation  Dejerine  e^t  pour  nous 
un  précieux  encouragement  à  en  continuer  l’exploration  anatomo-cli¬ 
nique. 
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IjC  Secrétaire  Général  donne  connaissance  de  lettres  de  remerciements 
de  M.  Guillaume,  nommé  membre  IHulaire,  et  de  M.  Almeida  Dias  (de  Lis¬ 
bonne),  nommé  membre  correspondant  étranger. 


COMMUNICATIONS 


Crises  de  sialorrhée  conditionnelles  révélées  après  un  ictus  léger 
chez  un  hypertendu,  par  Lucien  Cornil. 

Nous  avons  à  differentes  riiprises  depuis  1027  attiré  l’attiuition  surl’in- 
térêt  de  la  recherclu^  attentive  des  réflexes  conditionnels  en  séméiologie 
neurologi(|ue  et  en  particulier  rappelé  dans  V Encéphate  (1928)  l’opposition 
qui  existe  pratiquement  entre  la  technique  de  Pawlow,  essentiellement 
expérimentale  puisqu’elle  utilise  comme  réflexe  absolu  la  secrétion  sali¬ 
vaire  difficile  à  apprécier  chez  l’homme,  et  la  technique  de  Bechterew, 
d’ordre  plus  clinique,  puisqu’elle  permet,  par  exemple,  d’utiliser  comme 
réflexe  absolu  une  réaction  mctrice  consécutive  à  la  douleur  provoquée. 
Il  est  évident  toutefois  qu’il  ne  s’agit  là  que  d’une  divergence  dans  la 
méthode  d’investigation,  le  principe  physiologique  restant  absolument  le 
même. 

L’observation  que  nous  rapportons  aujourd’hui  viendrait  presque  en 
contradiction  avec  les  précédentes  constatations,  s’il  ne  s’agissait  d’un 
cas  exceptionnel  où  de  véritables  crises  de  sialorrhée  associatives  se  cons¬ 
tituèrent  après  un  ictus  léger. 

Obscrvrilinn.  —  M.  l’abbé  M...,  égé  de  58  ans,  est  examiné  pour  la  première  fois  le 
28  septembre  1925. 

11  a  présenté  3  ictus  successifs  jiar  s))asmes  vasculaires  cérébraux,  accompagnés  de 
phénomènes  parétiques  transitoires  ;  le  premier,  en  septembre  1924,  a  été  suivi  d’une 
parésie  du  membre  supérieur  gauche  qui  a  duré  quelques  jours  et  s’est  atténuée  peu 

Le  .second,  en  juillet  1925,  ne  s’est  pas  accompagné  de  porte  de  connaissance  et  s’est 
traduit  simplement  par  une  difficulté  de  mobiliser  le  membre  intérieur  gauche  pendant 
la  marche  qui  a  disparu  au  bout  de  quelques  jours. 

Le  dernier,  apparu  il  y  a  8  jours,  s’est  traduit  par  des  troubles  de  la  parole  ayant  dé¬ 
buté  le  matin,  et  s’accompagnant  d’une  «  maladresse  »  de  la  main  droite  que  le  malade 
a  constatée  on  écrivant,  dit-il. 

Examiné  à  diverses  reprises,  depuis  un  décollement  de  la  rétine  de  l’œil  droit  survenu 
brusquement  en  1918,  il  a  toujours  été  hypertendu  depuis  cette  époque.  Sa  tension 
maxima  oscillant,  suivant  les  examens,  entre  23  et  25  et  la  minima  entre  14  et  15. 

Il  s’agit  d’un  sujet  présentant  un  faciès  amaigri  avec  cheveux  abondants  et  très 
blancs.  Cette  canitie  était  apparue  très  précocement  è  l’ége  de  35  ans  environ. 

A  l'examen,  on  constate  une  diminution  nette  de  la  force  musculaireè  la  main  droite 
et  au  membre  inférieur  gauche.  Bien  è  la  face  ni  è  la  langue. 
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Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  polycinétiques  au  membre  inférieur  gauche  où  il 
existe  une  ébauche  du  clonus  pyramidal  et  un  réflexe  cutané  plantaire  se  taisant  en 
flexion,  sauf  à  2  reprises  sur  10  excitations  où  l’on  constate  une  ébauche  d’extension 
isolée  de  l’orteil  assez  brusque  et  de  faible  amplitude.  Les  réflexes  créraastériens  et  abdo¬ 
minaux  existent  faibles  des  deux  côtés. 

11  n’y  a  pas  de  troubles  sensitifs  objectifs  apparents  ;  les  douleurs  accusées  par  le 
malade  dans  le.  membre  inférieur  gauche  étant  paro.xystiques,  peu  intenses  et  paraissant 
avoir  débuté  au  moment  où,  on  novembre  dernier,  apparut  une  phlébite  variqueuse. 

11  est  à  noter  que  ces  crises  douloureuses  surviennenLsurtout  la  nuit,  siègent  au  niveau 
de  la  plaie  de  l’ulcère  variqueux  actuel,  et,  tait  intéressant,  s’accompagnent  depuis  le 
dernier  ictus  de  crises  nocturnes  polyuriipies  d’une  urine  claire,  atteignant  parfois 
jusqu’à  trois  litres. 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  de  la  parole,  ils  consistent  en  une  très  légère  dysar- 
thrie,  avec  amnésie  d’évocation,  sans  cécité  ni  surdité  verbales  surajoutées. 

L’écriture  spontanée,  dictée  et  copiée,  ne  paraît  pas  modifiée.  On  ne  note  qu’une 
petite  hésitation  dans  certains  mots  à  la  dictée. 

A  l’examen  somatique,  il  existe  une  tension  à  24-15  et  un  bruit  de  galop  gauche  à 
peine  ébauché.  Le  pouls  est  à  92.  l’as  de  signes  objectifs  de  sclérose  obvasculaire. 

Le  foie  n’est  pas  douloureux  à  la  pression.  Sa  dimension  est  de  10  cm.  sur  la  ligne 
mamelonnaire.  La  rate  n’est  pas  percutable. 

Un  examen  du  sang  pratiqué  montre  un  Il.-W.  négatif.  Une  urée,  sanguine  à  0  gr.  58 
(régime  jusqu’alors  partiellement  hypoazoté  :  viande  ou  poisson  3  fois  par  semaine). 
Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

On  prescrit  un  traitement  hypotenseur  et  mise  au  régime  hypoazoté. 

Le  7  décembre,  le  malade  est  revu.  Les  troubles  moteurs  persistent  uniquement  au 
niveau  du  membre  inférieur  gauche  {le  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  régulièrement). 
Les  réflexes  tendineux  sont  identiques  au  précédent  examen. 

La  dysarthrie  légère  a  complètement  disparu. 

La  tension  artérielle  est  à  21-12. 

Un  examen  oculaire  pratiqué  dans  l’intervalle  par  le  Docteur  Abt,  de  Nancy  montre 
au  niveau  de  l’mil  droit  un  décollement  ancien  de  la  rétine  :  V  =  0.  A  l’œil  gauche, 
V  =  9/10-8  D. 

L’examen  du  fond  d’œil  montre,  à  droite,  un  décollement  complet  de  la  rétine  ; 
à  gauche,  un  staphylome  postérieur  myopique.  Kéaction  pupillaire  et  champ  visuel 
normaux.  A  noter  ce  caractère  familial  :  l’abbé  M.  avait  une  sœur  myope  qui  a  con¬ 
tracté  un  décollement  de  la  rétine  sur  l’œil  droit  en  1913,  à  la  suite  d’une  hémorragie 
du  vitré. 

Le  malade  signale  en  outre  que,  depuis  une  dizaine  de  jours  environ,  il  a  remarqué 
qu’une  salivation  posti)randiale  di.scrète,  apparaissant  lorsqu’il  mangeait  les  pommes 
Ou  poires  crues  ou  cuites  prescrites,  devenait  très  abondante  lorsqu’il  lisait  son  bré¬ 
viaire  mentalement. 

Interrogé  longuement  sur  ce  point,  il  précise  qu’il  a  l’habitude  do  lire  son  bréviaire 
généralement  4  fois  par  jour  :  après  le  petit  déjeuner  (composé  d’un  bol  de  lait  et 
d’une  tartine  de  miel)  à  8  heures  ;  après  le  déjeuner,  entre  1  heure  et  2  heures  pen¬ 
dant  10  minutes  ;  vers  4  heures  ou  5  heures,  après  un  goûter  composé  d’une  infusion 
fit  de  gâteaux  secs,  et  après  le  dîner  pendant  1/2  heure  environ. 

La  sialorrhée  apparaissant  à  la  lecture  du  bréviaire  l’inquiète  par  son  abondance- 
Il  s’agit  d’une  saUve  visqueuse.  Il  mouille  ainsi  très  abondamment  4  à  5  grands  mou¬ 
choirs.  La  salivatoin  s’arrête  environ  5  à  10  minutes  après  la  cessation  de  la  lecture 
alors  que  son  accentuation  apparait  presque  immédatement  dès  que  la  lecture  com 
haence. 

Le  30  aoùl  1920,  le  malade  est  revu.  La  tension  est  à  23-12.  Hégime  suivi  sévèrement. 
Persistance  du  réflexe  associatif  à  la  lecture,  sans  atténuation.  A  noter  que  sa  fixation 
a’est  sans  doute  poursuivie  pendant  3  mois,  où  le  patienta  continué  dans  son  régime 
l’usage  de  fruits  cuits  légèrement  acides  (pommes). 

Au  cours  de  l’examen,  à  3  heures  1/2  de  l’après-midi,  on  provoque  une  crise  de  sia- 
RKVUK  NEÜHOLOGIQUK,  T.  63,  N”  3,  MAltS  193,').  ‘26 


402 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


lorrhée  par  la  lecture  pendant  5  minutes.  Le  patient  accuse  subjectivement  le  début 
de  la  salivation  à  la  2®  minute.  Durée  de  la  crise  après  la  lecture.  10  minutes  environ. 

L’examen  de  la  cavité  buccale  ne  montre  pas  de  modifications  au  canal  de  Sténon  ni 
d’hypertrophie  des  glandes  sublinguales.  Les  parotides  sont  normales. 

L’épreuve  de  la  belladone  (XXX  gouttes)  diminue  légèrement  la  salivation,  mais 
n’inhibe  pas  le  réflexe. 

Examiné  le  18  août  1927  :  Ta  =.  22  —  12. 

Le  réflexe  conditionnel  ne  paraît  pas  s’être  modifié,  le  malade  n’ayant  pas  changé 
ses  heures  de  lecture. 

On  le  provoque  comme  précédemment  par  la  lecture  du  bréviaire  durant  l’examen 
à  IG  lieures. 

Lorsqu’il  ne  prend  pas  de  belladone  la  quantité  de  salive  est  toujours  très  abondante 
(4  mouchoirs  environ  sont  souillés  en  une  1  /2  lieure  i. 

Fait  intére.ssant  à  noter:  la  lecture  à  haute  voix  ne  donne  (pi’une  minime  salivation, 
de  même  i|ue  la  lecture  mentale  d’un  autre  livre  que  le  bréviaire. 

Le  2  juillet  1928,  nouvel  examen  :  Ta  ==  22  —  11. 

11  a  remarqué  i(ue  les  gâteaux  secs  donnent  de  la  salivation  comme  les  fruits  cuits, 
l’ersistance  du  réflexe  associatif  salivaire  à  la  lecture  mais  jieut  être  légèrement  atté¬ 
nué,  surtout  le  matin.  11  semble  t|ue  la  sialorrhée  soit  plus  abondante  pendant  les  pé¬ 
riodes  digestives. 

L’état  général  est  loujonrs  bon. 


En  résumé,  chez  un  sujet  hypertendu,  sujet  à  des  spasmes  vasculaires 
encéphaliques  successifs,  suivis  de  phénomènes  parétiques  transitoires, 
apparaît  une  sialorrhée  abondante  provoquée  après  le  repas  par  l’absorp¬ 
tion  d’excitants  isolés,  d’abord  des  aliments  acides,  fruits  crus  on  cuits 
(pommes)  qui  lui  furent  prescrits  dans  son  régime,  puis  un  excitant  condi¬ 
tionnel  associé  :  la  lecture. 

En  effet,  cette  lecture  se  poursuivait  à  des  heures  régulières  habi¬ 
tuelles  ;  après  le  petit  déjeuner,  après  le  déjeuner  pendant  10  minutes, 
puis  vers  4  ou  5  heures  et  enfin  après  le  dîner  pendant  1  /2  heure.  C’est-à- 
dire  3  fois  sur  4  au  moment  même  où  le  malade  constatait  l’apparil  ion  de 
la  sialorrhée  précédemment  indiquée. 

On  observe  donc  la  mise  en  valeur  d’un  réflexe  conditionnel  (crises  de 
sialorrhée)  que  nous  avons  pu  vérifier  et  provoquer  à  diverses  reprises, 
par  la  simple  lecture  du  bréviaire,  à  l’exclusion  de  toute  autre  lecture. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  constatations  multiples,  et  dirions-nous 
classiques  de  sialorrhée  au  cours  de  certains  états  organiques  neurolo¬ 
giques  :  continue  (paralysie  labio-glosso-laryngée,  encéphalite  épidé¬ 
mique,  paralysie  pseudobulbaire)  ou  paroxystique  (crises  comitiales, 
certains  syndromes  bulbaires). 

Outre  qu’il  ne  saurait  être  question  de  diagnostic  semblable,  lorscjne  la 
sialorrhée  est  critique,  elle  ne  présente  pas  ce  caractère  de  subordination 
psychique  particulier  sur  lequel  nous  croyons  devoir  attirer  l’attention. 

Si  l’établissement  de  ce  réflexe  conditionnel  est  nettement  postérieur 
(2  mois)  au  second  ictus,  il  y  a  lieu  de  rappeler  aussi  que  le  patient  avait 
présenté  depuis  plusieurs  années,  avant  tout  ictus,  des  poussées  inter¬ 
mittentes  discrètes  de  sialorrhée  postprandiale,  «  facilitant  »  peut-être  la 
formation  plus  rapide  du  réflexe  conditionnel. 
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L’ictus  est-il  intervenu  en  détruisant  par  une  atteinte  discrète  sous-cor¬ 
ticale  l’action  des  centres  normalement  inhibiteurs  de  la  «  sécrétion  psy¬ 
chique  ».  Nous  nous  garderons  bien,  en  l’absence  d’examen  anatomique, 
de  présenter  pour  le  moment  telle  ou  telle  hypothèse  explicative.  Malgré 
les  progrès  considérables  réalisés  grâce  aux  écoles  de  Bechterew  et  de 
Pawlow,  elle  se  heurterait  à  l’insullisance  actuelle  de  notre  connaissance 
exacte  et  profonde  du  déterminisme  des  réflqxes  conditionnels. 

Nous  nous  contentons  d’apporter  un  fait  dont  l’interprétation  reste  à 
préciser  ultérieurement  grâce  à  l’apport  de  données  semblables. 


Hémiplégie  gauche  chez  un  nourrisson  de  22  mois.  Microgyrie  avec 
hétérotopies  corticales,  par  MM.  L.  Babonneix  et  J.  Lhermitte. 

Observation. —  Ali  R.,  22  mois,  entre,  le  16  septembre  1930,  salle  Triboulet,  n»  6, 
pour  hémiplégie  gauche. 

A.  H.  et  A.  P.  —  Les  parents  sont  jeunes  et  bien  portants,  ainsi  que  leurs  doux  autres 
enfants.  Le  petit  malade  est  né  à  terme,  à  la  suite  d’une  grossesse  normale.  L’accouche¬ 
ment,  spontané,  s’est  effectué  sans  incidents.  Le  poids,  à  la  naissance,  était  de  3kilogr. 
Ali  R.  a  été  éievé  au  biberon,  a  eu  ses  premières  dents  à  7  mois.  Il  aurait  déjà  fait 
de  nombreuses  maladies  ;  une  gastro-entérite  à  7  mois,  la  rougeole  à  8,  la  scarlatine 
à  10,  la  varicelle  à  1 1  (’').  Il  a  été  vacciné  de  bonne  lieure  contre  la  variohî.  Il  s’enrhume 
facilement. 

H.  de  la  M.  —  L’hémiplégie  a  débuté  il  y  a  environ  cinq  mois,  il  est  difficile  de  dire 
dans  quelles  conditions;  elle  n’a  pas,  semble-t-il,  été  annoncée  par  des  convulsions. 

E.  A. —  1"  h’hémiplégie.  Elle  se  caractérise  par  les  signes  suivants  :  attitude  classique 
des  membres,  le  supérieur  en  adduction,  flexion  et  pronation  forcées,  la  main  faisant, 
avec  l’avant-bras,  un  angle  aigu  ouvert  en  avant,  l’inférieur  en  extension,  parésie  plu¬ 
tôt  que  paralysie,  quelques  mouvements  étant  encore  possibles  ; 

Peut-être  mouvement  athétosiques  du  membre  supérieur  ; 

Hyperréflectivité  tendineuse  discrète,  sans  signe  de  Babinski,  sans  trépidation  spinale  ; 

Hypertonie  légère  de  type  pyramidal  ; 

Peu  de  gros  troubles  trophiques  et,  en  particulier,  pas  de  raccourcissement  des 
membres  ni  de  diminution  notable  de  leur  largeur  ; 

Pas  de  gros  troubles  des  réactions  électriques  en  ce  qui  concerne  le  plexus  brachial  et 
ses  branches  ; 

Pas  de  crises  convulsives,  pas  de  signe  de  Chvostek  ; 

l'as  de  gros  troubles  intellectuels  ; 

2“  Les  autres , signes  consistent  en  : 

1°  Troubtes  digestifs  :  anorexie,  angine  rouge,  diarrhée,  gros  foie. 

2»  Sgmplômes  respiratoires  :  toux  fréquente,  en  rapport  avec  des  lésions  pulmonaires 
se  traduisant,  à  l’auscultation,  par  un  foyer  situé  à  la  base  droite  et,  à  la  radioscopie, 
d’abord,  par  des  taches  disséminées  dans  le  parenchyme  pulmonaire  droit  et  par  un  em¬ 
pâtement  du  hile  correspondant,  plus  tard,  par  une  grosse  scissurite. 

3“  Culiréacliorh  fortement  positive  ; 

4»  Etat  générât  médiocre  :  insuffisance  de  poids  (9  k.  210  au  lieu  de  11  k.,  chiffre  nor¬ 
mal),  chairs  flasques,  érythème  fessier,  température  irrégulière  ne  dépassant  pas  38", 

L’examen  de  la  gorge  et  du  nez  y  décèle  la  présence  du  staphylocoque,  avec,  pour  la 
gorge,  de  rares  bacilles  diphtériques  courts. 

L’enfant  est  mis  au  traitement  habituel  des  affections  pulmonaires  :  bains,  envelop¬ 
pements  sinapisés,  toni-cardiaques,  potion  au  café  vert  ;  on  lui  donne  du  protoxalate  de 
fer  et  du  jus  de  viande  pour  lutter  contre  son  anémie,  du  tannate  d’albumine  contre  sa 
diarrhée. 
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Sorti  le  2(i  ocloljre  1930,  il  revient  le  9  janvier  1931,  pour  broncho-pneumonie  aigue  . 
Hospitalisé  salle  Méry,  n“  1,  il  présente  alors,  en  plus  de  son  hémiplégie,  les  signes  respi¬ 
ratoires  habituels  :  foyers  de  râles  fins  aux  deux  bases  et  au  sommet  droit,  battements 
des  ailes  du  nez,  cyanose  des  extrémités,  pâleur,  abattement,  fièvre.  L'examen  bactério¬ 
logique  décèle  la  présence,  dans  son  nez  et  dans  sa  gorge,de  bacilles  diphtériques  moyens. 

Le  9  lévrier,  une  éruption  typic[uc  de  rougeole  le  fait  passer  aux  contagieux,  où,  mal¬ 
gré  l’emploi  des  médications  habituelles  déjà  indi([uées,  renforcées  par  des  injections 
sous-cutanées,  à  petites  doses,  de  sérum  antidiphtérique,  il  ne  tarde  pas  â  succomber. 

A  l'autopsie,  on  trouve,  en  plus  d’une  broncho-pneumonie  bilatérale,  prédominant 
aux  bases,  quelques  ganglions  trachéo-bronchiques  tuméfiés,  tiyperhémiés,  mais  non 
caséifiés.  La  rate  est  criblée  de  petites  granulations  blanchâtres.  Les  reins  offrent  des 
lésions  banales  de  congestion.  A  la  surface  du  foie,  apparaissent  de  petites  taches  jau¬ 
nâtres,  s’enfonçant  dans  le  parenchyme,  dures  â  la  coupe,  et  donnant  l’impression  de 
gommes  en  miniature. 

Le  système  nerveux  :  cerveau  et  moelle,  est  prélevé  en  totalité,  fixé  au  formol. 

Anatomie  pathologique.  A  l’aùl  nu,  la  corticalité  cérébrale  laissait  voir  un  aspect  siié- 
cial,  la  microgqrie  au  niveau  de  la  région  centrale  de  l’hémisphère  droit,et  les  coupes  de 
FIcohsig  une  atrophie  du  centre  semi-ovale,  le  corps  calleux  ne  semblant  pas  atrophié. 

Examen  histologique.  -  -  Sur  les  coupes  transversales  portant  sur  les  circonvolutions 
précentrale  et  postcenlrale,  on  est  frappé  par  l’anomalie  de  distribution  de  la  substance 
grise. En  offet,au  lieu  que  cette  substance  repose  régulièrement  .sur  la  substance  blanche 
sous-jacente  et  forme  une  bande  régulièrement  égale,  on  voit  des  points  où  la  substance 
s’amincit  énormément  pour  se  renfler  ensuite  en  des  îlots  régulièrement  boursouflés 
qui  plongent  de  profondes  racines  dans  le  centre  semi-ovale. 

Dans  le  centre  semi-ovale,  d’autre  part,  on  aperçoit,  de  place  en  place,  des  îlots  com¬ 
plètement  isolés  de  substance  grise,  véritables  hétôrotopies  indh{uant  une  malforma¬ 
tion  de  développement  précoce. 

A  l’examen  microscopique,  la  myélinisation  de  la  substance  grise  se  montre  très 
défectueuse  sous  plusieurs  rapports.  Les  fibres  tangentielles  sont  extrêmement  pauvres, 
de  meme  que  les  fibres  radiaires.  Certains  prolongements  de  la  substance  blanche  dans 
la  grise  semblent  avortés.  D’autre  part,  de  place  en  place,  apparaissent  des  plaques 
fibro-myéliniques  au  sein  de  la  substance  blanche  et  l’on  voit  également  dans  les  sillons 
incomplètement  développés,  au-dessous  de  la  pie-mère,  un  épaississement  fibreux  dû  à 
la  position  de  nombreux  éléments  fibro-myéliniques. 

Dans  la  profondeur  de  l’écorce  apparaissent  également,  d’une  manière  irrégulière, 
des  formations  au  sein  desquelles  serpentent  des  vaisseaux,  artères  et  veines,  et  un  re¬ 
flet  pie-mérien.  En  certains  points,  la  circonvolution  se  trouve  découpée  en  véritable 
mosaïque  formée  d’ilots  do  substance  grise  entourés  de  bandes  de  substance  blhnche 
très  fortement  colorée  et  riche  en  myéline. 

Au  sein  de  cette  substance  blanche  anormalement  développée,  par  la  méthode  de 
l’hématoxiline-éosine  im  constate  une  sclérose  corticale  â  la  fois  conjonctive  et  névro- 
glique  régulièrement  distribuée,  mais  prédominant  surtout  sur  les  sillons  avortés  qui 
découpent  la  substance  grise. 

La  pie-mère  et  l’arachnoïde  sont,  d’une  manière  générale,  épaissies  sur  la  corticalité. 
D’autre  part,  on  est  frappé  par  l’importance  numérique  et  volumétrique  des  vaisseaux 
qui  sont  plongés  dans  la  substance  grise.  Aussi  bien  les  veines  que  les  artérioles  et  les 
précapillaires  présentent  des  dimensions  qui  sont  tout  à  fait  inhabituelles  dans  les  cer¬ 
veaux  d’adultes  et,  a  fortiori,  dans  les  cerveaux  d’enfants.  Certaines  veines  apparaissent 
comme  de  véritables  sinus  gorgés  d’hématies.  Au  sein  des  îlots  de  substance  grise  que 
nous  avons  décrits,  les  cellules  nerveuses  se  montrent  irrégulières  de  taille,  de  forme  et  de 
disposition.  Toute  stratification  a  disparu  et  on  rencontre,  de-ci,  de-lù,  mais  en  nombre 
très  modéré,  des  cellules  pyramidales  typiques  et  même  des  cellules  de  type  moteur 
deBetz. 

Les  cellules  névrogliques  sont  abondantes  et,  autour,  les  cellules  nerveuses  forment 
souvent  une  collerette  de  satellitose.  On  ne  rencontre  pas  de  forme  anormale  parmi  les 
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cellules  nerveuses.  Autour  des  vaisseaux  se  montrent  quelques  éléments  de  désintégra¬ 
tion  basophile  mais  aucune  infiltration  leucocytaire, 

La  substance  blanche  du  centre  semi-ovale  est  bien  colorée  et  les  fibres  myéliniques 
pressées  les  unes  contre  les  autres  ne  laissent  pas  reconnaître  de  zones  particuliérement 
dégénérées.  La  paroi  des  vaisseaux  apparaît  un  peu  épaissie  dans  le  centre  ovale.  Dans 
certaines  régions  du  cortex,  les  fibres  myéliniques  présentent  une  disposition  tout  à 
fait  aberrante  et  forment  un  plexus  dont  les  mailles  sont  très  irrégulières.  Très  souvent 
on  observe  une  hyperplasie  des  fibres  myéliniques  dans  les  régions  sous-pie-mériennes. 

Au  niveau  du  défilé  strio-thalamique,  les  coupes  montrent  que  la  couche  optique  est 
normale,  peut-être  légèrement  réduite  de  volume  mais  avec  un  noyau  antérieur  bien 
limité,  un  noyau  interne  et  externe  normaux. 

Le  noyau  caudé  apparaît  nettemeflt  volumineux  et  hypertrophié,  le  noyau  lenticu¬ 
laire  est  normal.  Le  bras  antérieur  delà  capsule  interne  est  normal.  Le  bras  postérieur 
semble  normal,  mais  l’examen  anatomique  montre  que  les  libres  myéliniques  qui  com¬ 
posent  ce  segment  sont  toutes  des  fibres  à  direction  horizontale  et  que  les  fibres  qui 
normalement  apparaissent  coupées  perpendiculairement  font  complètement  défaut. 
Il  reste  donc  uniquement  les  fibres  strio-thalamiques  alors  que  les  libres  de  projection 
cortico-bulbo-spinales  ont  complètement  disparu. 

Dans  le  champ  postérieur  rétro-lenticulaire  la  myélinisation  est  normale. 

La  myélinisation  du  noyau  caudé  est  normale  et  les  cellules  sont  de  deux  type.s,  du 
type  moteur  et  du  type  d’association.  Aucune  lésion  vasculaire. 

Le  putamen  est  normal.  Thalamus  normal. 

La  protubérance  montre  une  dégénérescence  complète  des  fibres  cortico-bulbo- 
spinales.  Tout  l’hémipont  ventral  du  côté  droit  est  atrophié,  mais  la  calotte  protubé- 
rantielle  ne  montre  pas  d’asymétrie. 

La  bandelette  longitudinale  postérieure  est  normale  ainsi  que  le  faisceau  central 
de  la  calotte.  Les  pédoncules  cérébelleux  sont  normaux.  Le  ruban  de  Reil  normal.  Le 
pédoncule  cérébelleux  moyen  est  absolument  normal.  Du  côté  dégénéré  persiste  cepen¬ 
dant  un  petit  nombre  de  fascicules  composés  de  fibres  coupées  transversalement.  La 
dégénérescence  de  la  voie  pyramidale  n’est  donc  pas  absolue  à  ce  niveau. 

Dans  la  région  protubérantielle  inférieure,  le  ruban  de  Beil  est  normal  ainsi  que  les 
faisceaux  de  la  calotte.  Dégénérescence  du  pied  beaucoup  plus  complète  ici.  Dans  la 
partie  dorsale  apparaissent  des  fibres  aberrantes  de  la  voie  pyramidale. 

Aucune  lésion  vasculaire. 

Bulbe  rachidien.  —  Du  côté  droit,  atrophie  considérable  de  la  pyramide  bulbaire  dont 
cependant  un  certain  nombre  de  fibres  sont  conservées.  Hypertrophie  de  la  parolive 
interne.  L’olive  est  normale  du  côté  droit  et  plus  épaisse  du  côté  gauche,  .\ucune  lésion 
de  la  voie  sensitive  centrale. 

Commenlaires  analomiquas.  —  La  lésion  cérébrale  responsable  de  l’hé¬ 
miplégie  apparaît  ici  nettement  sous  la  forme  de  la  microgyrie  caractérisée 
par  ramenuisement  et  le  froncement  de  la  substance  grise  ainsi  qu’il  en 
est  de  règle  dans  les  hétémtopies  de  substance  grise  dans  le  centre  semi- 
ovale. 

La  lésion  corticale  profonde  a  entraîné  la  dégénération  secondaire  de  la 
voie  pyramidale.  Mais  l’on  peut  se  demander  si  le  côté  sain  n’a  pas  com¬ 
pensé  par  une  augmentation  de  volume  et  une  plus  grande  richesse  de 
fibres,  l’agénésie  ou  la  destruction  du  F.  pyramidal,  de  même  que  s’est 
hypertrophié  le  noyau  caudé  droit. 

Nous  ne  discuterons  pas  longuement  la  nal.urc  de  l’altération  corticale 
puisqu’il  s’agit  d’une  modification  bien  connue  depuis  les  travaux  de 
Hanke,  Oppenheim,  Œkonemakis,  Kotschetkowa,  Bundschuch,  Schaffer, 
Nieuwenhuise  et  Léwy,  Bielschowsky,  Schob.  Toutefois,  nous  ne  pouvons 
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pas  ne  pas  faire  mention  d’un  petit  fait  susceptible  peut-être  de  jeter  un 
peu  de  lumière  sur  la  pathogénie  si  discutée  de  la  microgyrie  (1).  Nous  vou¬ 
lons  parler  des  lésions  vasculaires  de  l’écorce  altérée  et  de  la  substance 
blanche  sous-jacente.  Ainsi  que  nous  l’avons  noté,  les  artérioles,  les  pré¬ 
capillaires  et  les  veinules  des  segments  corticaux  atrophiés  présentent  des 
modifications  assez  grossières,  lesquelles  ne  peuvent  être  mises  sur  le 
compte  de  la  malformation  ;  tout  au  contraire,  il  semble  légitime  de  penser 
que  le  défaut  de  développement  de  l’écorce  est  conditionné,  en  partie  au 
moins,  par  un  processus  vasculaire  cortico-sous-cortical.  L’origine  vascu¬ 
laire  de  la  mici’ogyrie  a  déjà  été  défendue  par  Ranke,  puis  par  Bielchowsky, 
mais  ces  auteurs  n’ont  pas  fait  porter  sullisamment  l’accent  sur  l’origine 
infectieuse  possible  des  modifications  vasculaires,  cause  de  la  microgyrie 
et  des  hétéropies. 

Ces  altérations  vasculaires  dont  nous  parlons  nous  semblent  d’autant 
plus  dignes  de  retenir  l’attention  que  les  altérations  de  même  ordre  carac¬ 
térisaient  la  microgyrie  chez  un  sujet  observé  récemment  par  Lhermitte, 
G.  Lévy  et  'rrelles,  et  chez  lequel  la  survie  fuf.  très  prolongée.  Dans  notre 
hypothèse,  la  microgyrie  serait  directement  déterminée  par  les  change¬ 
ments  morbides  subis  par  les  axes  vasculaires,  mais  l’origine  de  ces  alté¬ 
rations  serait  à  chercher  dans  une  infe<;tion  extra-utérine  très  précoce  ou 
intra-utérine.  Les  multiples  maladies  infectieuses  dont  notre  malade  a  été 
la  victime  constituent  un  appui  sullisant  à  la  thèse  que  nous  détendons. 


Sur  certains  troubles  de  l’équilibre  consécutifs  à  l’épreuve  rotatoire 
au  cours  de  différents  états  pathologiques,  par  MM.  .J, -A.  Barré, 
Kabakiïr  et  Charhonnel  (de  Strasbourg). 

A  la  dernière  séance  de  la  Société  de  neurolf)gie,  nous  avons  montré  le 
sens  des  pidsions  (pi’on  observe,  après  l’épreuve  rol.atoire  chez  des  gens  ne 
présentant  ni  lésions  n(;rvcuses  ni  troubles  de  l’équilibre,  et  nous  avons,  à 
le  propos,  particulièrement  insisté  sur  le  caractère  normal  de  la  pulsion 
dans  un  sens  opposé  à  celui  de  la  rotation  quand,  p<!ndant  cette  dernière, 
ce  sujet  examiné  a  gardé  la  tête  droite. 

Nous  ajiportons  aujourd’hui  les  résultats  obtenus,  eh  employant  la 
technique  décrite  dans  notre  précéd(;nt  article,  chez  des  malades  atteints 
d’une  alîection  neurologique  certaine  et  dont  quelques-uns  avaient  des 
troubles  de  l’équilibre  en  dehors  de  tout  examen. 

Nous  avons  divisé  nos  observations  en  2  groupes.  Dans  le  premier,  de 
beaucoup  le  plus  important,  nous  avons  rassemblé  ceux  qui  se  sont  com¬ 
portés  normalement  pendant  l’épreuve  postrotatoire  bilatérale.  Dans  le 
second  figurent  au  contraire  les  quelques  cas  d’anomalies  que  nous  avons 
rencontrées.  Nous  résumerons  d’ailleurs  brièvement  tous  ces  cas,  en  insis¬ 
tant  un  peu  plus  spécialement  sur  les  «  frontaux  ». 

(1)  Voir  îi  ce  sujet  l’excellent  article  de  Schob  in  Ilunbdiich  der  Geisles MrankheUen 
de  Buinlie,  t.  VII,  .Anatomie  der  Psychosen. 
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Groi  i'e  l.  —  Malades  s’éiani  comportés  normalenienl  après  l’épreuve  ro¬ 
tatoire. 

Parmi  ceux-ci  figurent  :  ^4)  des  tumeurs  frontales  certaines  ;  B)  des 
épileptiques  avec  des  signes  permettant  de  localiser  la  lésion  causale  ; 
C)  des  traumatismes  crâniens  ;  D)  des  hémiplégiques  ;  E)  des  cas  divers. 

Aj  Tumeurs  frontales  certaines. 

1“  Malade  P...,  49  ans. 

Depuis  mai  1934,  crises  convulsives  généralisées,  céphalées,  vertiges,  apathie,  baisse 
de  la  mémoire. 

.1  l’examen  :  diminution  bilatérale  de  l’olfaction,  surtout  nette  à  gauche.  Léger  syn¬ 
drome  pyramidal  déficitaire  à  droite.  Pas  de  nystagmus,  pas  de  déviation  des  bras 
tendus  ni  de  Romberg.  Seuils  vestibulaires  bas  des  2  côtés,  surtout  ii  gauche  ;  stase  pa¬ 
pillaire  bilatérale. 

Tension  du  L.  C.-R.  :  60  c.  (en  position  assise). 

Rejiérage  ventriculaire  :  déformation  de  la  corne  frontale  gauche. 

2.  Malade  B...,  30  ans. 

Depuis  6  mois,  céphalées  frontales,  état  nauséeux,  apathie,  lenteur  d’idéation. 

.4  l’examen  :  syndrome  pyramidal  déficitaire  à  gauche.  Pas  de  nystagmus,  mais 
rétropulsion  nette  avec  légère  composante  vers  la  gauche.  Déviation  du  bras  gauche  vers 
la  gauche,  le  droit  restant  immobile.  Seuils  vestibulaires  bas  des  2  côtés,  surtoutà  droite. 
Pas  de  stase  papillaire. 

Tension  du  L.  G.-R.  :  50  c.  (en  position  assise). 

Repérage  ventriculaire  :  le  ventricule  droit  se  remplit  moins  bien  dans  toutes  les 
positions. 

3“  Malade  R...,  âgée  de  32  ans. 

Troubles  psychiques  très  nets  avec  jovialité  (syndrome  frontal).  Hypertension 
cranique  ayant  nécessité  une  trépanation  décompressive. 

A  l’examen  :  signes  pyramidaux  déficitaires  des  deux  côtés,  surtoutà  droite.  L’examen 
clinique  et  instrumental  de  l’appareil  vestibulaire  est  très  difficile  par  suite  de  l’état 
psychique.  Stase  papillaire.  IIyperten.sion  du  L.  C.-R.  Repérage  ventriculaire  :  corne 
frontale  gauche  non  remplie. 

4»  Malade  U...,  35  ans. 

Vu  a  la  c.huKiue  neurologique,  il  y  a  un  an,  pour  des  signes  d’hypertension  crânienne 
avec  syndrome  pyramidal  déficitaire  à  droite,  stase  papillaire,  hypertension  du  L.-C. 
R.  Ventricule  gauche  non  rempli  à  l’encéphalographie. 

Refuse  alors  l’intervention  ;  tous  les  phénomènes  précédents  y  compris  la  stase,  dis¬ 
paraissent  en  môme  temps  qu’une  thérapeutique  anti-infectieuse  est  mise  en  action. 

Mais  le  malade  revient  à  la  clinique  en  février  1935,  présentant  les  mômes  signes 
qu’un  au  auparavant. 

Examen  vestibulaire  normal,  cliniquement  et  instrumentalement. 


5“  Malade  G...,  28  ans. 

Hémiplégie  droite  avec  céphalée  frontale. 

Pas  de  nystagmus,  pas  de  Romberg  ni  de  déviation  des  bras. 

Seuils  vestibulaires  normaux  et  égaux  des  2  côtés. 

Pas  de  stase  papillaire. 

Repérage  ventriculaire  :  le  ventricule  gauche  ne  se  remplit  pas  du  tout. 

B)  Epileptiques  avec  des  signes  cliniques  permellanl  de  localiser  la  lésion 
Causale. 
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1“  Malade  D...,  20  ans. 

Kpilcpsie  depuis  l’âge  de  12  ans. 

.1  l'examen  :  on  ne  trouve  qu’un  Homhorg  vcstibulaire  gauche  avec  déviation  des 
bras  du  môme  côté  ;  seuils  vestibulaires  égaux  et  normaux. 

Pas  de  stase  papillaire.  Tension  du  L.  C.-H.  :  60  c.  (en  position  assise).  Le  ventricule 
droit  se  remplit  mal  dans  toutes  les  positions  à  l'encéphalographie. 

2»  Malade  K...,  02  ans. 

Après  deux  forts  traumatismes  crâniens  :  épilepsie  jacUsonienne  localisée  à  l’hémi- 
face  droite.  Aucun  signe  pathologique  à  l’examen  clinique. 

Pas  de  troubles  vestibulaires  spontanés.  Seuils  égaux  et  normaux.  Pas  de  stase 
papillaire,  mais  tension  du  L.  G. -R.  :  70  c.  (en  position  assise).  Le  ventricule  gauche  ne 
se  remfilit  dans  aucune  position. 

3"  Malade  Q... 

Epilepsie  avec  plaque  osseuse  visible  sur  la  radiographie  du  crâne,  située  au  niveau 
de  la  région  motrice  gauche  et  (jui  fut  enlevée  en  partie  par  le  D''  Clovis  Vincent. 

Cliniquement  :  Léger  nystagrnus  horizonto-giratoire,  dans  les  2  regards  latéraux. 
Rornberg  vestibulaire  gauche.  Pas  do  rétropulsion. 

4°  Malade  H.... 

Crises  d’épilepsie  précédées  d’aura  psychique  et  consistant  souvent  en  quelques  mou¬ 
vements  de  préhension  avec  les  doigts  de  la  main  droite.  Léger  syndrome  pyramidal 
déficitaire  droit.  Pas  de  signes  vestibulaires  spontanés.  Seuils  instrumentaux  égaux 
et  normaux.  Pas  de  stase  papillaire. 

Chez  ces  9  malades,  les  examens  cliniques,  dont  nous  avons  donné  un 
court  aperçu,  permettent  de  dire  qu’il  existe  une  lésion  intéressant,  au 
moins  pour  une  partie,  la  région  frontale. 

Or  nous  avons  observe,  chez  tous,  des  pulsions  analogues  à  celles  que  nous 
avons  trouvées  chez  des  gens  normaux.  C’est  ainsi  qu’après  la  rotation, 
tête  droite,  la  pulsion  a  toujours  eu  lieu  dans  le  sens  opposé  à  celui  vers 
lequel  le  malade  venait  d’être  tourné,  tandis  qu’elle  se  faisait  dans  le  même 
sens  après  une  rotation  tête  baissée  sur  la  poitrine. 

Sans  doute,  les  résultats  obtenus  varient-ils  avec  les  différents  sujets  : 

très  nets  chez  les  malades  P...,  Q...,  ils  le  sont  beaucoup  moins  chez  U . 

D’autre  part,  13...,  qui  présentait  avant  tout  une  rétropulsion  spontanée, 
voit  surtout  augmenter  cette  dernière  par  la  rotation,  mais  en  même  temps 
se  dessine  une  légère  composante  latérale  de  sens  correct: 

Nous  nous  résumerons  en  disant  que  chez  tous  ces  malades,  atteints 
d’une  lésion  frontale,  nous  avons  observé  des  pulsions  dont  l’intensité  a 
pu  être  variable  mais  dont  le  sens  a  toujours  été  trouvé  conforme  à  celui 
du  type  normal. 

Nous  nous  bornons  seulement  à  signaler  qu’il  en  a  été  de  même  chez  les 
autres  malades  de  notre  1®'’  groupe  : 

C)  Chez  trois  hémiplégiques  complets  à  la  période  de  contracture 
(deux  hémiplégiques  droits  et  un  hémiplégique  gauche). 

D)  Chez  deux  traumatisés  crâniens  dont  l’un  présentait,  après  un  trau¬ 
matisme  pariétal,  un  Homberg  droit  spontané,  et  portait  un  double  hé¬ 
matome  fronto-pariétal  pour  lequel  il  fut  opéré,  (d  dont  l’autre,  après  un 
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traumatisme  occipital,  présentait  une  réiropulsion  constante,  retrouvée 
après  toutes  les  épreuves  instrumentales,  mais  avec  une  composante  laté¬ 
rale  de  sens  correct, 

E)  Enfin  chez  des  sujets  divers  :  un  aditabétique,  une  encéphalitique, 
un  enfant  présentant  des  mouvements  choréo-athétosiques  bilatéraux. 

II.  —  Matades  ne  s’étant  pas  comportés  normatemenl  après  l’épreuve  ro¬ 
tatoire. 

Ils  sont  seulement  au  nombre  de  trois  et,  parmi  eux,  ne  se  trouve  aucun 
frontal. 

1 .  —  Maladie  de  Parkinson,  prédominant  très  nettement  du  côté  gauche. 

Pas  de  troubles  vestibulaires  spontanés. 

Seuils  instrumentaux  normaux  égaux.  Mais  il  est  très  dilficile  d’obtenir 
à  ces  épreuves  une  déviation  vers  la  gauche. 

Après  l’épreuve  rotatoire,  il  en  est  de  même,  que  la  tète  soit  droite  ou  au 
contraire  inclinée  sur  la  poitrine. 

2.  —  Mastoïdectomie  bilatérale. 

Troubles  de  l’équilibre  :  ne  peut  se  tenir  debout.  N’est  pas  sûre  de 
son  équilibre  ;  tombe  le  plus  souvent  en  avant.  Signe  de  Babinski  à  droite. 
Seuils  vestibulaires  plutôt  bas,  surtout  à  droite.  On  pense  à  un  processus 
inflammatoire  de  la  fosse  postérieure.  Apres  l’épreuve  rotatoire,  dans  les 
deux  sens,  tête  droite  ou  tête  sur  la  poitrine,  la  malade  tombe  toujours  en 
avant  et  à  gauche. 

3.  — Sclérose  en  plaques  avec  signes  cérébelleux. 

Babinski  bilatéral  et  surtout  dysharmonie  vestibulaire  typique  :  en  effet 
chez  ce  malade  nystagmus  gauche  ;  déviation  des  bras  à  droite  et  Romberg 
gauche  très  intense.  Seuils  vestibulaires  égaux  et  normaux. 

Benjoin  colloïdal  subpositif  dans  le  L.  G.-R. 

a)  On  tourne  le  malade  tête  droite  ; 

Vers  la  droite  :  la  déviation  gauche  du  corps  est  augmentée. 

Vers  la  gauche  :  la  déviation  est  moins  nette  mais  se  fait  encore  vers 
la  gauche. 

b)  On  le  tourne  tête  sur  la  poitrine  :  la  pulsion  se  fait  dans  le  sens  de  la 
rotation  pour  Jes  deuJe  côtés. 

Mais  nous  tenons  à  signaler  que  chez  ce  dernier  malade,  dont  le  Romberg 
gauche  spontané  est  très  net,  ils  est  possible  d’amener  une  pulsion  droite, 
malgré  une  rotation  vers  la  gauche  ;  il  sufiit  pour  cela  qu’il  garde  la  tête  en 
arrière  pendant  la  rotation. 

Ceci  nous  amène  à  redire  que,  si  la  position  de  la  tête  pendant  la  rota¬ 
tion  n’influe  pas  sur  la  déviation  des  bras  non  plus  que  sur  le  nystagmus 
qu’on  observe  à  l’arrêt,  elle  conditionne,  par  contre,  entièrement  le  sens 
et  la  violence  de  la  pulsion  postrotatoire. 

Nous  croyons,  en  particulier,  que  la  pulsion  i.ree/ se  (comme  nous  appe¬ 
lons  souvent  cette  réaction  violente  après  rotation  tête  droite)  la  plus 
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nette  se  voit  lorsque  la  tête  est  maintenue  renversée  en  arrière  pendant  la 
rotation.  La  pulsion  dans  le  meme  sens  que  la  rotation  est,  au  contraire, 
d'autant  plus  violente  que  pendant  eette  dernière  la  tète  est  plus  inclinée 
sur  la  poitrine.  Il  nous  semble  ainsi  qu’à  mesure  que  la  tête  passe,  pendant 
la  rotation,  de  la  première  à  la  seconde  de  ces  deux  positions  extrêmes,  la 
pulsion  inverse  diminue  peu  à  peu  d’intensité  pour,  à  certains  moments, 
changer  de  direction  et  se  faire  désormais  dans  le  même  sens  que  la  rota¬ 
tion. 

Nous  tenions  à  présenter,  à  la  suite  de  la  description  de  la  pulsion 
p,.siroLioire  latérale  et  brusque  chez  l’individu  normal  fV.  Société  de 
Neuroloyie,  février  dernier),  ce  que  nous  avons  observé  chez  des  sujets 
pathologiques. 

Il  nous  importait  tout  d’abord  de  savoir  si  cette  pulsion  était  unila¬ 
térale  chez  les  «  frontaux  ",  comme  on  l’avait  donné  à  entendre.  Nous 
n'avons  pu  vérifier  cette  allégation. 

Il  nous  a  paru  utile  en  second  lieu  de  chercher  dans  quels  cas  cette 
pulsion,  qui  ne  paraît  pas  eu  rapport  au  moins  direct  avec  la  fonction 
des  canaux  semi-circulaires,  était  anormale. 

Les  documents  que  nous  avons  apportés  aujourd’hui  sont  destinés  à 
attirer  l’attention  sur  un  phénomène  peu  étudié  encore  ;  nous  cherchons 
en  poursuivant  nos  enquêtes  dans  le  sens  que  nous  avons  indiqué  f  com¬ 
prendre  le  mécanisme  do  cette  pulsion  et  à  fixer  la  valeur  clinique  possible 
de  ses  anomalies. 

M.  Mollaret.  — .J’ai  écouté  avec  la  plus  grande  attention  l’intéressante 
communication  de  M.  Barré,  et  je  crois  corrime  lui  que  la  réalité  est  extrê¬ 
mement  complexe  et  que  l’interprétation  de  cette  épreuve  exige  encore 
une  certaine  prudence.  Il  nous  a  été  donné,  en  elïet,  avec  M.  Aubry,  de  la 
trouver  r(''cemment  positive  chez  des  sujets  normaux,  en  particulier  chez 
un  oto-laryngologiste.  Aussi  peut-on  se  demander  si,  à  côté  d’une  compo¬ 
sante  réflexe  passive,  n’intervient  pas  parfois  une  composante  active,  véri¬ 
table  réaction  de  défense,  susceptible  de  dominer  le  sens  de  la  réponse. 

M.  Auuu.ste  Tournay.  —  L’on  ne  peut  que  suivre  avec  grand  intérêt  les 
recherches  qui  se  sont  poursuivies  et  qu’après  l’exposé  de  M.  Barré  vient 
de  commenter  M.  Mollaret. 

Le  fait  était  déjà  à  considérer  qu’une  réaction  anormale,  dont  on  cher¬ 
chait  la  production  en  cas  de  lésion  circonscrite  à  un  ordre  de  jonction 
synaptique  importante  comme  l’écorce  du  lobe  frontal,  s’est  trouvée  en  dé¬ 
faut. 

Voici,  d’autre  part,  qu’elle  se  rencontre  dans  des  cas  différents  où  le  ha¬ 
sard  des  lésions  peut  atteindre  de  façon  associée  certains  conducteurs. 

Si  donc  M.  Barré  peut  avec  raison  prendre  comme  hypothèse  de  travail 
la  perturbation  de  l’appareil  otolithique,  c’est  l’ensemble  des  circuits  ner¬ 
veux  avec  lesquels  cet  appareil  est  en  corrélation  qui  va  être  à  prospecter. 
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Ainsi,  lie  l’enregistrement  d’observations  diverses  et  précises  pourra  résul¬ 
ter  un  progrès  dans  cette  question  si  intéressante  pour  la  physiologie 
pathidogique. 

M.  Barrû.  —  Je  suis  heureux  de  constater  que  M.  Mollaret  a  fait  de  son 
côté  des  constatations  qui  s’accordent  tout  à  fait  avec  les  nôtres. 

Je  pense  comme  lui  que  l’individu  normal  et  même  certains  sujets  pa¬ 
thologiques  peuvent  modifier  la  pulsion  postrotatoire  dans  son  intensité 
ou  sa  durée,  mais  je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  craindre  qu’ils  la  transforment 
dans  sa  direction,  ce  qui  est  le  facteur  essentiel.  Le  fait  que  le  sens  de  la 
pulsion  postrotatoire  change  diamétralement  chez  les  sujets  normaux,  sui¬ 
vant  que  la  tête  a  été  tenue  en  anté  ou  rétroflexion  pendant  la  rotation, 
établit  la  nature  véritablement  indépendante  de  la  volonté  et  réflexe  du 
phénomène. 

11  nous  reste  maintenant  à  préciser  sa  signification  physiologique  et  à 
démêler  le  parti  qu’il  sera  possible  de  tirer  de  ses  anomalies.  Certaines 
données  nous  paraissent  déjà  solides,  et  il  n’est  pas  impossible  que  nous 
puissions  trouver  dans  cette  réaction  postrotatoire  un  mode  d’investiga¬ 
tion  facile  de  certains  troubles  de  l’équilibration  en  rapport  peut-être  avec 
la  fonction  otolithique,  mais  ce  n’est  là  encore  une  fois  qu’une  hypothèse 
dont  l’avenir  établira  la  valeur. 


Etude  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  gliomatose  bulbaire, 

par  MM.  Lhermittr,  Monier-Vinard  et  Tsoc.anakis. 

L'observation  de  gliomatose  bulbaire  que  nous  vous  présentons  a  un 
intérêt  à  la  fois  clinique  et  anatomique. 

Ayant  pu  observer  le  malade  pendant  plusieurs  mois,  nous  avons  pu  à 
loisir  observer  les  symptômes  qu’il  présentait,  analyser  leur  mécanisme, 
suivre  leur  évolution. 

L’étude  anatomo-pathologique  faite  par  l’iin  de  nous  au  laboratoire  de 
la  FoiR.latiün  Dejerine  a  permis,  grâce  à  l’emploi  de  la  méthode  de  l’im¬ 
prégnation  à  l’argent  de  Bielschowsky,  de  faire  une  profitable  confronta¬ 
tion  entre  les  lésions  anatomiques  et  les  phénomènes  cliniques,  et  de  com¬ 
prendre  cert  aines  particularités  évolutives  des  symptômes. 

Oh.tervfiiion  clinique.  —  Louis  Dan...,  (i2  ans.  Entré  dans  te  service  le 23  janvier  1934. 
Anlécédents  personnels.  Donne  santé  liabituelle,  marié,  a  eu  deux  enfants  morts  l’un 
et  l’autre  en  bas  âge. 

Histuirr  de  lu  maladie.  —  Pendant  une  période  qui  a  duré,  semble-t-il,  environ  quatre 
mois  (du  mois  d’aont  au  mois  de  novembre  1933),  la  symptomatologie  se  réduisit  à  des 
troubles  digestifs.  Ces  troubles  consistaient  en  rejet  des  aliments  aussitôt  après  leur 
ingestion.  11  s’agissait  non  pas  d’un  vomissernentà  proprement  parler,  mais  piutôt  d’une 
régurgitation  du  bol  alimentaire,  en  sorte  que  les  premiers  observateurs, pensèrent  à  la 
possibilité  d'une  lésion  sténosante  de  l’iesopUage  ou  du  cardia.  Une  œsophagoscopie 
pratiquée  ne  montre  rien  d’anormal.  Par  la  suite,  la  persistance  de  ces  régurgitations  et 
l’absence  de  signes  cliniques  et  chimiques  de  lésion  d^estive  organique,  amenèrent' à 
considérer  le  malade  comme  un  »  vomissenr  ». 


412 


SOCIÉTÉ  DE  JSEUItOÉOGIE  DE  PARIS 


A  |)artir  ilii  mois  de  novembre  1933,  aux  régiirgil, allons  alimentaires  s’ajouta  un  nou¬ 
veau  phénomène  :  le  hoquet.  De  plus,  vers  cette  même  date  apparurent  des  troubles 
nerveux  ■  perles  de  connaissance  avec  état  syncopal  et,  exceptionnellement,  mouve¬ 
ments  convulsifs,  qui  tirent  porter  par  les  médecins  qui  observaient  à  ce  moment  le 
malade,  le  diagnostic  de  mal  comitial.  On  le  traita  en  conséquence,  en  lui  donnant  du 
gardénal,  dont  la  dose  fut  élevée  jusqu’à  quarante  centigrammes  par  jour,  sans  que  le 
nombre  des  pertes  de  conscience  soit  le  moins  du  monde  din)inué.  C’est  alors  que  le 
malade  nous  fut  confié 

Ayant  alors  assisté  nous-mêmes  et  à  plnsieurs  re])risos,  à  ces  singulières  crises  ner¬ 
veuses,  il  nous  apparut  bientôt  que  les  pertes  de  connaissance  étaient  étroitement  su¬ 
bordonnées  à  des  troubles  brusques  et  passagers  de  la  circulation  et  f[ue  ceux-ci  étaient 
eux-mêmes  immédiatement  précédés  par  un  accès  de  hoquet,  avec  une  régularité  cons- 

lloquet,  troubles  circulatoires,  perte  de  connaissance,  constituaient  les  trois  éléments 
fondamentaux  des  crises  dont  nous  allons  donner  la  description  complète 

Les  crises  survenaient  parfois  spontanément,  c’est-à-dire  sans  cause  provocatrice 
décelable,  le  plus  souvent  à  l’occasion  de  l’ingestion  d’aliments  solides  ou  de  boissons, 
mais  parfois  encore  (piand  le  sujet  exécutait  certains  mouvements  des  membres  supé¬ 
rieurs  tels  que  celui  d’enfiler  sa  chemise.  De  plus,  il  pouvait  en  déclancher  presque 
à  volonté  en  faisani  des  mouvements  de  eircumduction  de  la  tête  et  en  élevant  l’é¬ 
paule  gauche. 

C’est  la  possibilité  (ju’avait  le  malade  de  les  provoquer,  qui  nous  a  permis  de  faire  une 
analyse  complète  des  symptômes  de  la  crise. 

Le  hoquet  avait  les  caractères  habituels  et  que  tout  le  monde  connaît,  d'une  secousse 
diaphragmatique  brusque,  accompagnée  d’un  briiitglotti(iue  caractéristiipie.  Le  nombre 
des  secousses  de  hoquet  n’était  jamais  considéi'ablc.  S’il  ne  se  produisait  ((ue  deux  à 
trois  secousses,  la  crise  avortait  et  se  bornait  à  ce  très  bref  hoquet.  S'il  sc  produisait 
cinq  à  .six  secousses,  la  crise  continuait  à  se  développer  et  le  malade  qui  avait,  à  cetins- 
l.ant,  une  pleine  con.science  des  phénomènes,  signalait  lui-même  que  la  crise  serait  com¬ 
plète.  Dans  ce  cas,  il  ressentait  au  cours  même  du  hoquet  une  aura,  sous  forme  d’en¬ 
gourdissement,  (pii  débutait  au  ]iied  droit,  remontait  le  long  du  membre  inférieur  et 
de  la  moitié  droite  de  l’abdomerr  et  du  thorax,  pour  atteindre,  aussitôt  ajirès,  le  membre 
supérieur  gauche.  A  ce  moment  il  [icrdait  connaissance  et  tombait  sur  le  dos.  fpuelques 
secousses  brèves  et  de  faible  amplitude  agitaient  le  membre  inférieur  droit  :  le  visage, 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  habituellement  dans  la  syncope,  devenait  plus  coloré 
(pi’à  l’ordinaire,  prenant  une  teinte  ro.sée  assez  accentuée,  mais  noncyani([ue.  Lesyeux 
révulsés  présentaient  des  mouvements  de  translation  horizontale.  Il  n’y  avait  ni  stertor 
ni  morsure  de  la  langue.  Quehpies  secousses  de  InKpietse  produisaientencore,  et  au  bout 
de  dix  à  trente  secondes  la  crise  prenait  tin,  le  malade  reprenant  instantanément  cons¬ 
cience  de  sa  situation  et  de  ses  actes,  et  ne  jirésenlaid.  aucune  obnubilation  consécutive. 

Tel  était  l’asiiect  général  d’une  irrise  moyenne,  comme  il  s’en  produisait  environ  une 
vingtaine  au  cours  d’une  même  journée.  Il  en  était  de  plus  faibles  ne  durant  que  cinq 
à  dix  secondes,  et  il  y  en  eut  aussi,  semble-t-il,  deux  ou  trois,  qui  furent  plus  intenses,  et 
au  cours  desquelles,  le  malade  eut  une  miction  involontaire,  mais  elles  furentsi  excep¬ 
tionnelles  que  jamais  nous  n’avons  eu  l’occasion  de  les  observer  nous-mèm(!s,  tandis  que 
chaque  matin  nous  pouvions  observer  très  aisément  trois  ou  quatre  crises  de  moyenne 
ou  do  faible  intensité.  Ayant  [(alpé  le  pouls  radial  du  malade  au  cours  d’iiue  de  ces  crises, 
nous  constatâmes  qu’il  n’était  plus  perceptible  au  doigt,  et  que  sitôt  la  crise  finie  il 
redevenait  d’une  ampleur  normale. 

Notre  attention  ayani  été  ainsi  attirée  sur  l’étal  du  régime  circulatoire  au  cours  des 
crises,  nous  avons  enregistré  avecle  tono-oscillogrammelesconstatations suivantes.  Dans 
l’intervalle  des  crises,  le  pouls  battait  à  raison  de  70  à  74  pulsations  par  minute.  La 
tension  artérielle  était  pour  T.  max.  1 1,5  à  12,5  et  la  T.  minima  6,5  à  7,5. 

Au  cours  de  la  crise  les  lonp-oscillogrammes  montrent  : 

a)  L’inscription  graphique  du  hoquet  sous  forme  de  clochers  aigus  et  brusques  se 
produisant  (Miviron  toutes  les  trois  s((Condes. 
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h]  L’absence  pendant  les  intervalles  de  hoquet  do  tracé  systolique  reconnaissable, 
le  stylet  de  l’oscillogramme  enregistre  quelques  vagues  et  faibles  ondulations  de  forme 
arrondie  et  d’espacement  inégal.  11  y  a  en  somme  pondant  la  période  syncopale  aboli¬ 
tion  de  tout  régime  tensionnel  enregistrable. 

e)  A  la  fin  de  la  crise,  c’est-à-dire  au  moment  où  le  sujet  reprend  connaissance,  les 
secousses  de  ho([uet  prennent  fin,  les  pulsations  cardiaques  qui  avaient  cessé  d’être 
enregistrables,  reparaisgent  distinctement,  et  on  constate  :  1  “  qu’il  y  a  bradycardie, 
puisque  leur  espacement  est  environ  le  double  de  ce  qu’il  est  à  l’état  normal  ;  2“  que 
la  tension  cardio-vasculaire  supprimée  en  plein  cours  de  la  crise,  se  relève  ensuite  pro¬ 
gressivement.  Ayant  pu  prendre,  dans  de  bonnes  conditions,  le  tracé  tono-oscillogra- 
phique  au  cours  de  deux  crises,  nous  avons  enregistré  les  mômes  chiffres  dans  les  deux 
cas,  en  sorte  que  l’on  peut  admettre  quela  réapiiarition  d’unrégime  tensionnel  se  pro¬ 
duit  au  cliiffre  8  pour  la  maxima  et  au  chiffre  5  pour  la  miiiima. 

cl)  Quelques  minutes  après  la  fin  de  la  crise  le  rythme  du  pouls  est  rétabli  à  70-74, 
la  tension  maxima  étant  de  11,5  à  12,5  et  la  tension  minima  de  6,5  à  7,5. 

Afin  que  soient  analysés  le  plus  complètement  possible  les  troubles  circulatoires,  nous 
avons  demandé  à  M.  le  Professeur  Clerc  de  vouloir  bien  faire  l’étude  électrocardiogra- 
phique  de  notre  malade.  Avec  une  extrême  complaisance,  dont  nous  le  remercions  vive¬ 
ment,  il  a  pris  des  éleclrocardiogrammes  au  cours  des  crises  et  dans  leurs  intervalles,  et 
sa  conclusion  formelle  a  été  qu’il  n’existait  aucun  indice  de  dissociation  auriculo-ventri- 
culaire.  Nous  relaterons  plus  loin  les  intéressantes  données  fournies  par  les  tracés 
électrocardiügraphiques. 

L’examen  neurologique  pratiqué  le  23  janvier  1934  ne  décela  aucun  signe  objectif 
important.  Tous  les  mouvements  des  membres  sont  correctement  exécutés.  La  force 
musculaire  est  conservée.  11  n’existe  aucune  paralysie,  aucune  asymétrie  faciale.  Les 
réflexes  patellaires  sont  faibles  mais  égaux  et  symétriques. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  reste  sans  réponse.  Seuls  les  cutanés  abdominaux  et  les 
crémastériens  sont  abolis. 

La  sensibiiité  superficielie  est  normale  à  tous  les  modes  (pi(iùre,  température,  tact). 
Aucune  altération  des  sensibilités  profondes,  les  vibrations  du  diapason  sont  nettement 
perçues  partout,  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  normal,  la  stéréognosie  parfaite. 

Auoin  trouble  gustatif,  le  sucre,  le  sel  sont  parfaitement  sentis. 

Le  réflexe  vélo-palatin  est  normal,  la  voix  nullement  altérée. 

Aucun  trouble  sphinctérien. 

Aucun  signe  de  ia  série  cérébelleuse,  ni  passivité,  ni  dysmétrie,  ni  adiadococinésie,  ni 
àsynergie.  Les  yeux  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation-conver- 
gence.  Il  n’y  a  pas  de  nystagmus,  le  réflexe  cornéen  est  normal. 

L’examen  des  viscères  ne  montre  rien  de  particulier.  Le  cœur,  les  poumons,  le  foie 
la  rate  sont  normaux.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine  et  leur  volume 
d’est  pas  augmenté. 

Le  17  février  1934,  au  cours  d’un  nouvel  examen  minutieux  de  toutes  les  régions,  nous 
de  trouvons  comme  signe  objectif  qu’une  hypoesthésie  dans  le  territoire  de  C-,  C“,  G*  à 
gauche.  Cette  hypoesthésie, atteignait  tousles  modes  delà  sensibilité  superficielie,  mais 
®lle  fut  transitoire  car  huit  jours  plus  tard  elle  avait  disparu. 

Le  28  février  nous  pratiquons  une  ponction  lombaire.  L’épreuve  de  Queckenstedt- 
Stookoy  montre  une  liberté  parfaite  ducanai  médullaire.  La  tension  du  liquide  céphaio- 
•’achidien  est  très  basse,  6  avant  prélèvement  de  8  cc.  et  3,5  après.  11  y  a  0,4  éléments 
(lymphocytes)  et  0  gr.  20  d’albumine.  La  réaction  de  Bordet-Wassermannest  négative. 
Par  contre,  cette  même  réaction  est  fortement  positive  dans  le  sang. 

En  raison  de  cette  réaction  positive,  nous  instituons  un  traitement  antisyphiiitique. 
Sous  l’influence  de  ce  traitement  la  fréquence  des  crises  avec  perte  de  connaissance 
<liniinue  pendant  quelque  temps,  mais  les  crises  de  hoquet  persistent  très  fréquentes 
at  bientôt,  malgré  la  continuation  du  traitement,  la  fréquence  et  l’intensité  des  crises 
^dt  la  môme  qu’auparavant.  Vers  le  15  avril,  de  nouveaux  symptômes  apparaissent  . 
^  effet  à  cette  date  le  malade  nous  signale  qu’il  ressent  une  gêne  dans  la  gorge  et  qu’il  a 
de  la  difficulté  pour  avaler,  surtout  les  liquides.  Kn  môme  temps,  nous  constatons  que 
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sa  voix  qui  auparavant  était  bien  nette  et  claire,  change  de  sonorité  et  s'affaiblit,  sur¬ 
tout  après  la  fatigue  d’une  conversation  un  peu  prolongée. 

Les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  qui  au  début  de  la  maladie  étaient  paroxys¬ 
tiques  et  survenaient  comme  phénomènes  précurseurs  de  la  crise,  deviennent  à  cette 
date  continus,  sous  forme  de  fourmillements,  dans  tout  le  côté  droit  du  corps. 

Le  membre  inférieur  droit  faiblit,  devient  douloureux  et  rend  la  marche  difficile. 

Les  réflexes  tendineux  sont  nettement  plus  vifs  dans  le  membre  inférieur  droit,  tan¬ 
dis  qu’auparavant  ils  étaient  faibles,  égaux  et  symétriques. 

Les  cutanés  plantaires  des  deux  côtés  restent  toujours  sans  réponse. 

Des  troubles  de  la  sensibilité  objective  apparaissent,  consistant  en  une  hyperesthésie 
à  la  douleur  et  à  la  température  dans  la  moitié  droite  du  corps.  L’examen  laryngolo- 
gique  lait  par  notre  collègue  Bouchet  fait  constater  une  diminution  de  la  motilité  du 
voile  surtout  à  droite.  11  y  a  ébauche  d’hémiparésie  droite  avec  tendance  au  mouvement 
de  rideau  vers  la  droite  lorsque  le  malade  dit  a  une  hypoesthésie  très  marquée  du 
voile  et  de  toute  la  paroi  postérieure  et  latérale  du  pharynx.  Absence  de  réflexe  nau¬ 
séeux  à  l'exploration  do  la  région  avec  un  stylet.  Paralysie  totalede  l’hémilarynx  droit 
avec  immobilité  de  la  corde  vocale  et  de  l’arythénoïde  de  ce  côté.  La  corde  vocale 
droite  est  fixée  en  position  paramédianc.  La  sensibilité  du  larynx  est  conservée  alors 
que  celle  du  pharynx  est  à  peu  près  totalement  supprimée. 

Le  17  mai,  nous  constatons  l’apparition  de  réflexes  d’automatisme  dans  le  membre 
inférieur  droit  par  pression  du  tarse.  Les  réflexes  tendineux  sont  toujours  exagérés 
dans  le  membre  inférieur  droit  surtoutl’achilléen.  Lecutané  plantaire  esten  extension 
de  ce  meme  côté.  Le  Ifi  juin,  avec  une  aggravation  des  troubles  de  la  déglutition  et  de 
la  phonation, apparaissent  des  troubles  de  la  série  cérébelleuse  ainsi  que  des  troubles  de 
la  sensibilité  [irofonde.  Kn  effet,  le  malade  présente  de  plus  en  plus  de  la  difficulté  pour 
avaler,  sa  voix  devient  plus  sourde  et  plus  éteinte.  On  constate  une  adiadococinésie 
aux  deux  membres  supérieurs,  une  dysmétrie  dans  l’épreuve  du  doigt  sur  le  bout  du 
nez  et  du  talon  sur  les  genoux  des  deux  côtés.  Les  vibrations  du  diapason  ne  sont  pas 
perçues  aux  membres  inférieurs  jusqu'aux  épines  iliaques  antéro-supérieures.  Il  y  a 
un  signe  de  Bomberg  bilatéral.  Un  nouvel  examen  laryngologique  fait  constater  une 
paralysie  de  la  corde  vocale  droite  en  position  intermédiaire  cadavérique.  Amaigrisse¬ 
ment  des  deux  cordes.  La  corde  gauche  ne  compense  pas.  Parésie  de  l’hémivoile  droit. 
L’extrémité  de  la  luette  est  ramenée  vers  la  droite.  Léger  mouvement  en  coulisse  de  la 
paroi  postérieure  du  pharynx  vers  la  gauche.  Hypoesthésie  très  marquée  du  pharynx, 
de  la  couronne  laryngée  et  de  la  base  de  la  langue.  Les  sensations  gustatives  sont  im¬ 
parfaites  à  la  partie  postéreure  et  droite  de  la  langue. 

Le  phénomène  du  hoquet  qui  à  partir  du  début  de  mai  a  perdu  de  sa  fréquence  com¬ 
mence  aussi  fl  perdre  la  netteté  qu’il  avait  auparavant.  Il  est  moins  fort  et  moins 
bruyant.  Les  crises  elles-mêmes  ont  diminué  progressivement  de  fréquence  au  fur  et  à 
mesure  de  l’apparition  des  autres  symptômes  bulbaires.  Leur  durée  n’est  plus  que  de 
cinq  à  dix  secondes.  Elles  consistent  en  une  obnubilation  légère,  sans  perte  totale  de 
la  conscience,  avec  ralentissement  du  pouls  concomitant,  aspect  légèrement  congestif 
du  visage,  quelques  secousses  brèves  et  sans  ampleur  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs  droits. 

Le  28  juin, nous  constatons  en  plus  des  symptômes  précédemment  annoncés  une  asté- 
réognosie  de  la  main  droite  ainsi  que  la  perte  du  sens  des  attitudes  des  doigts  de  cette 
même  main. 

Les  pupilles  réagissent  toujours  bien  à  la  distance  et  à  la  lumière.  L’examen  ophtal¬ 
mologique  montre  un  fond  d’œil  normal. 

Le  7  juillet  le  malade  présente  de  la  céphalée  pour  la  première  fois,  et  des  vertiges. 
Il  est  dans  un  état  de  dénutrition  prononcé,  dû  è  la  difficulté  de  la  déglutition.  Il  se 
sent  faiblir  de  plus  en  plus  et  reste  confiné  dans  son  lit.  Les  réflexes  tendineux  qui  étaient, 
les  jours  précédents,  exagérés  dans  le  membre  inférieur  droit,  sont  actuellement  très 
faibles.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  en  extension  bilatérale  après  avoir  été  indiffé¬ 
rent  les  semaines  précédentes,  sauf  vers  le  17  mai  où  le  cutané  plantaire  droit  a  réagi  en 
extension  pendant  quelques  jours. 
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Pour  la  première  fois  aussi  nous  constatons  la  présence  d’un  nystagmus  horizontal 
bilatéral. 

Vers  cette  même  époque,  enfin,  la  quantité  des  urines  qui  jusqu’alors  était  d’un  litre 
à  un  litre  et  demi,  augmente  et  atteint  deux  litres  à  deux  litres  et  demi  par  jour. 
Cette  urine  ne  contient  pas  de  sucre. 

Vers  le  10  juillet,  le  sujet  commence  à  présenter  des  signes  de  bronchite,  de  la  conges¬ 
tion  des  bases  pulmonaires,  la  température  s’élève  et  il  succombe  le  18  juillet  1934. 

Autopsie.  —  La  masse  encéphalique  est  prélevée  d’un  bloc.  L’examen  ne  montre 
pas  de  modification  morphologique  dans  aucune  de  ses  parties.  Fixation  au  formol  en 
vue  de  l’examen  histologique.  Les  poumons  ont  un  état  inflammatoire  et  congestif  de 
leurs  bases.  Tous  les  autres  organes  sont  normaux. 

Examen  histologique.  —  Nous  avons  pratiqué  des  coupes  selon  la  méthode  de  Spiel- 
meyer  du  bulbe  rachidien.  La  tumeur  occupe  la  partie  dorsale  du  bulbe  et  envahit  toute 
la  calotte  bulbaire.  Le  bulbe  est  considérablement  augmenté  de  volume  et  la  partie  anté¬ 
rieure  est  aplatie. 

Avec  la  méthode  myélinique  on  observe  une  disparition  complète  des  fibres  myé- 
liniques  de  toute  la  calotte.  Seules,  d’un  côté,  persistent  quelques  fibres  à  la  partie 
externe  rétro-olivaire.Les  olives  bulbaires  sont  aplaties  ainsi  que  les  pyramides.  Toute 
la  partie  antérieure  du  bulbe  est  aplatie  et  étalée,  mais  ni  les  pyramides  ni  la  voie  sen¬ 
sitive  interolivaire  ne  sont  dégénérées. 

Cette  infiltration  néoplasique  s’atténue  à  la  partie  inférieure  du  bulbe  et  s’arrête  au 
collet  bulbaire,  en  haut  elle  se  prolonge  un  peu  au-dessus  du  sillon  bulbo-protubérantiel. 
Ainsi  qu’on  le  voit  sur  la  figure  11,  la  calotte  pontine  apparaît  envahie,  surtout  du  côté 
droit.  Les  fibres  pyramidales  présentent  une  légère  décoloration. 

Nous  avons  recherché  avec  attention  les  modifications  de  l’olive  bulbaire  et  nous 
avons  remarqué  que  malgré  la  compression  à  laquelle  était  soumise  l’olive,  les  élé¬ 
ments  de  celle-ci  étaient  parfaitement  conservés. 

L’examen  microscopique  avec  la  méthode  de  l’hématoxyline-éosine  lait  voir  une 
tumeur  cellulaire  occupant  exactement  la  topographie  de  la  calotte  bulbaire  où  précé¬ 
demment  la  méthode  myélinique  nous  avait  montré  la  disparition  myélinique.  La  tu¬ 
meur  est  faite  d’éléments  cellulaires  de  différents  types.  En  certaines  régions  il  s’agit 
de  cellules  peu  riches  en  protoplasma,  à  noyaux  vésiculeux  à  grains  de  chromatine  fins 
et  dispersés.  Ces  cellules  sont  disposées  sans  ordre,  en  général.  Certaines  ont  un  aspect 
vaguement  fusiforme  et  sont  polyédriques  par  pression  réciproque.  Cependant,  déjà 
ci,  on  assiste  à  la  formation  d’agglomérats  cellulaires  disposés  vaguement  en  rosettes. 

D’autre  part,  de  place  en  place,  apparaissent  des  cellules  à  noyaux  tout  à  fait  aty¬ 
piques,  bourgeonnants,  en  fer  à  cheval,  quelquefois  même  en  cercle  bien  délimité. 

Au  sein  de  cette  masse  tumorale  on  aperçoit  encore  des  cellules  nerveuses  mais  con¬ 
sidérablement  altérées.  Dans  d’autres  régions,  les  rosettes  apparaissent  beaucoup  fran¬ 
ches,  plus  manifestes,  et  on  voitque  les  cellules  s’ordonnent  autour  des  axes  vasculaires. 
Certaines  cellule.s  ont  un  noyau  bourgeonnant.  Entre  les  cellules,  on  rencontre  encore 
un  tissu  fibrillaire  faiblement  coloré  en  rose,  lequel  n’est  autre  que  le  résidu  ou  les 
restes  de  la  trame  névroglique  du  tissu  nerveux  normal  . 

La  tumeur  est  beaucoup  plus  importante  du  côté  droit  du  bulbe  que  du  côté  gauche. 
Le  raphé  médian  est  incurvé  de  telle  sorte  qu’il  forme  une  convexité  du  eôté  droit. 

Dans  d’autres  régions  on  observe  un  assez  grand  nombre  de  cellules  pseudo-géantes 
multinucl  ées.Les  cellules  sont  serrées  les  unes  contre  les  autres  et  sont  dans  l’ensemble 
fusiformes.  Dans  certaines  régions,  les  cellules  se  massent  autour  des  vaisseaux  et  for¬ 
ment  de  véritables  collerettes  dans  lesquelles  les  noyaux  sont  particulièrement  nom¬ 
breux.  .Mais  entre  la  collerette  nucléaire  et  les  vaisseaux,  on  constateun  espace  de  désin¬ 
tégration  par  nécrobiose. 

Avec  la  méthode  de  Bielschowsky,  nous  avons  étudié  les  fibres  etles  cellules  nerveuses 
au  sein  de  la  tumeur.  Il  est  remarquable  que  les  fibres  et  les  cellules  nerveuses  sont  très 
bien  conservées  sur  les  points  frontières  où  la  tumeur  affronte  le  tissu  normal,  mais  qu’en 
outre,  en  pleine  substance  tumorale,  non  seulement  on  rencontre  des  cellules  nerveuses 
éparses,  profondément  altérées,  mais  encore  qu’un  certain  nombre  de  cylindraxes 
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apparaissent  parfaitement  colorés  en  noir,  onduleux,  de  taille  différente.  Certains  sont 
gros,  aux  bords  irréguliers;  d’autres,  au  contraire, sont  minces  et  scmlilent  absolument 
normaux.  Il  est  certain  que  qu(ilques  cylindraxes  sont  altérés,  tronçonnés  ;  mais, 
d’autre  part,  il  semble  non  moins  certain  que  d’imtr(!s  gardent  les  propriétés  argento- 
philes  des  cylindraxes  normaux. 

Les  cellules  nerveuses  incluses  dans  la  masse  tumorale  apparaissent  altérées.  Cer¬ 
taines  présentent  encore  des  expansions  dendritiques,  mais  le  noyau  apparaît  homogène 
et  les  ncurofibrilles  ont  complètement  disparu. 

Considrralions  analoiniques.  ■ —  Les  caractères  histologiques  de  la  tumeur 
bulbain'  sont  assez  accusés  et  spécifiques  pour  nous  dispenser  d’introduire 
une  discussion  sur  sa  nature.  Incontcstablmnent,  il  s’agit  d’un  néoplasme 
névroglique  du  type  des  glioblastomes.  Ce  qui  ajiparaît  comme  beaucoup 
plus  curieux,  c’est  le  fait  que,  malgré  l’extension  considérable  de  ce  néo¬ 
plasme  et  l’atteinte  apparente  des  noyaux  végétatifs  bulbaires, la  sympto¬ 
matologie  n’ait  pas  été,  pendant  longtemps  tout  au  moins,  plus  diffuse  et 
plus  dramatique. 

Si  l’on  s’en  tenait  à  l’examen  macroscopique  ou  môme  à  l’étude  des 
coupes  colorées  par  les  méthodes  myélini(|ues,  nous  serions  en  face  d’un 
véritable  paradoxe  anatomo-clinique.  La  technique  de  Spielmayer  nous 
montre,  par  exemple,  un  dépouillement  complet  des  fibres  myéliniques  de 
tout  le  bulbe  moyen,  hormis  la  région  des  olives  et  des  pyramides  ;  mais 
si  l’on  met  en  évidence  les  cylindres-axes  par  les  imprégnations  argen- 
tiques,  on  est  frappé  par  la  conservation  remarquable  de  la  plupart  d’en¬ 
tre  eux.  Même  en  pleine  masse  tumorale,  les  axones  se  présentent  parfai¬ 
tement  imprégni'S  de  noir  profond  et  sans  ces  renflements,  ces  soufflures, 
ces  tronçonnages  ([ui  traduisent  leur  souffrance  et  leur  dégéneration. 

Une  telle  conservation  dé  la  partie  essentielle  des  fibres  nerveuses,  dont 
Lhermitte  et  Guccione  (Ij  ont  indiqué  la  fréquence  dans  les  gliomes  dès 
1909,  explique  parfaitement  la  disproportion  entre  l’énorme  extension  ap¬ 
parente  de  la  tumeur  et  la  relative  discrétion  de  son  expression  clinique. 

Considid'alions  sur  la  sjjmploinaiologie.  ■ — Il  y  a  lieu  de  considérer,  d’une 
part  l’évolution  générale  de  l’ensemble  symptomatologique,  d’autre  part 
d’analy.ser  l’aspect  et  le  mécanisme  de  certains  des  symptômes. 

10  Evolution  générale  de  la  symptomatologie.  L’évolu'tion  clinique  de 
ce  cas  s’étend  sur  onze  mois  (août  1933-juillet  1934).  Au  point  de  vue 
symptomatologique  elle  se  divise  en  deux  périodes.  La  première,  s’étendant 
d’août  1933  à  avril  1934,  comporte  uniquement  des  manifestations  vis¬ 
cérales  (troubles  de  la  déglutition,  hoquet,  troubles  cardiovasculaires  jiro- 
vocateurs  de  syncope)  témoignant  d’un  processus  irritatif  de  certains 
noyaux  bulbaires. 

La  deuxième  période  s’étend  d’avril  1934  à  juillet  1934.  Au  cours  de 
celle-ci,  les  phénomèruis  irritatifs  précédants  persistent,  mais  peu  à  peu 
ils  perdent  d’une  façon  très  lentement  progressive  l’ampleur  et  l’acuifé 

(1)  Lhermitte  et  Guccione.  Persistance  dos  cylindre  s -axes  dans  les  tumeurs  du 
système  nerveux  et  leurs  altérations.  Soc.  de  Biologie,  17  Juillet  1909. 
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qu'ils  avaient,  auparavant.  A  aucun  moment  ils  ne  cessent  d’exister,  mais 
peu  à  peu  ils  s’atténuent  au  point  de  vue  de  leur  fréquence,  s’amenuisent 
dans  leur  intensité,  tandis  qu’apparaissent  et  s’accentuent  des  signes  neu¬ 
rologiques  objectifs  témoignant  qu’un  processus  très  lentement  destruc¬ 
tif  des  noyaux  et  des  cordons  bulbaires  (phénomènes  pyramidaux,  sen¬ 
sitifs,  cérébelleux,  paralysie  laryngo-pharyngée)  s’ajoute  et,  dans  une 
certaine  mesure,  se  substitue  au  processus  purement  irritatif  des  pre¬ 
miers  mois  de  l’alîection. 

2“  (Considérations  sur  les  symptômes. 

a)  Nous  ne  saurions  nous  étendre  longuement  au  sujet  des  troubles  di¬ 
gestifs  qui  marquèrent  le  début  de  l’affection.  Il  est  à  retenir  seulement 
qu’ils  furent  la  première  et  pendant  longtemps  la  seule  manifestation  cli¬ 
nique.  Leur  intensité  fut  assez  grande  pour  qu’on  ait  jugé  nécessaire  de 
faire  une  œsophagoscopie.  Puis  quand  celle-ci  eut  été  négative,  et  que, 
d’autre  jiart,  l’examen  approfondi  des  fonctions  digestives  eut  montré 
l’absence  de  lésions,  on  en  vint  à  considérer  le  malade  comme  un  «  vo- 
misseur  »,  c’est-à-dire,  en  somme,  comme  un  sujet  dont  le  trouble  digestif 
était  de  nature  psychopathique. 

l’analyse  du  trouble,  il  est  apparu  qu’il  ne  s’agissait  pas  à  proprement 
parler  d’un  vomissement,  mais  plutôt  d’une  régurgitation  du  bol  alimen¬ 
taire  par  dysphagie  spasmodique  intermittente.  Ceci  dit,  nous  rappelle¬ 
rons  que  Hiser  a  soutenu,  et  avec  raison  nous  semble-t-il,  que  les  vomisse¬ 
ments,  si  fréquents  dans  les  cas  des  tumeurs  de  la  fosse  postérieure  (70  % 
des  cas)  avaient  comme  mécanisme,  tantôt  l’hypertension  intracrânienne, 
tantôt  une  irritation  directe  des  noyaux  du  pneumogastrique.  Notre  obser¬ 
vation  répond  à  ce  dernier  mécanisme,  et  il  nous  paraît  à  la  lumière  de  ce 
fait,  qu’à  l’avenir,  dans  les  cas  de  tumeur  bulbaire  ou  juxta-bulbaire,  il  y 
aurait  lieu  de  distinguer  en  matière  de  rejet  d’aliments,  celui  qui  est  un 
vomissement  véritable,  de  celui  qui  est  une  régurgitation  par  dysphagie 
pharyngo-œsophagienne  spasmodique. 

b)  Le  hoquet.  C’est  un  symptôme  fréquent  au  cours  des  tumeurs  bul- 
baires.Lereboullet  le  signale  25  fois  sur  296  cas  de  tumeurs  du  4^  ventricule . 
Ce  même  auteur  avec  Baudouin  l’attribue  à  une  irritation  bulbaire.  Comme 
faits  de  cet  ordre  justifiantcette  interprétation,  nous  citerons  l’observation 
de  Lamy  et  Cleret,  de  hoquet  incoercible  dans  un  cas  de  tubercule  du  bulbe, 
celle  do  Van  Bogaert  et  Martin  de  hoquet  par  tumeur  du’  bulbe.  La  nôtre 
s’ajoute  aux  précédentes  pour  établir  qu’une  lésion  bulbaire  peut  être 
provocatrice  du  phénomène  du  hoquet. 

Le  hoquet,  chez  notre  malade,  n’a  pas  été  un  symptôme  épisodique, 
mais  au  contraire  une  manifestation  qui  a  existé  pendant  presque  tout  le 
cours  de  l’affection.  Il  n’était  pas  continuel,  tant  s’en  faut,  mais  apparais¬ 
sait  à  plasieurs  reprises  au  cours  de  la  journée.  Il  était  déclanché  tantôt 
par  certains  mouvements,  tantôt  par  l’ingestion  d’aliments.  Il  apparais¬ 
sait  alors  en  salve,  tantôt  brève  et  peu  violente,tantôt  plus  longue  et  plus 
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forte,  et  dans  ce  cas  il  était  le  phénomène  précurseur  et  accompagnateur 
des  crises  cardio-vasculaires  provocatrices  d’un  bref  état  syncopal. 

Cette  concomitance  du  hoquet  et  des  phénomènes  circulatoire.s  nous 
paraît  intéressante  à  souligner. 

c)  Crises  syncopales. 

Considérées  en  elles-mêmes  elh^s  avaient,  les  parti(;ularités  snivaid.es. 
Elles  avaient  comme  phénomène  précurseur  !(?  hoquet,  ;  si  celui-ci  était 
violent,  le  malade  avait  conscience  d(‘  rimminence  de  la  syncope  pai-  la 
percepl.ion  d’une  aura  sensitive.  Ces  synco])cs  étaicmt  accoirq)agm-es  de 
rougeurs  du  visage. 

L'aura  sensitive  avait  un  point  de,  départ,  et  une  onde  de  projiagation 
constants.  l'ilhi  débutait,  dans  le  nnmibi-e  inféri(Uir  droit,  se  pi'opageait  à 
la  moitié  droite  de  l’abdomen  et  du  tronc,  puis_au  membre  supérieur  gauche. 
(itett(!  aura  témoignait  cpie  h;  processus  iri'il.al  if  dépassait  à  ce  moment  les 
masses  nucléaires  du  bulles  pour  al, teindre  les  fibres  sensitives  avfusiiiantes. 

La  c(doralion  du  visag(?  au  cours  des  crises  n’(;tait  ni  de  la  cyanose  ni 
mênu!  un  état  congesi.if.  C’était  um;  rougeur  e.xactement  c,omparable  à  c('lle 
que  chez  un  sujet  normal  peut  prf)voquer  une  (unotion  légère  ou  une  sur¬ 
prise.  Elle  flurail,  aut.ard,  que  la  crise  elle.-rnênu^  (it  disparaissait  aussitôt 
après.  Il  nous  paraît  intéressant  de  signaler  avec  quelque  insislance  ce 
phénomène!  de  vaso-dilatation,  si  irdiabituel  au  cours  des  étals  synco¬ 
paux  ordinaires. 

.\u  point-  de  vue  d(î  la  natui'e  de  ces  crises,  on  pourrait  s(;  demander  s’il 
s’agissait  véritablc.ment  d’un  (dat  syncopal  et  non  pas  de  brèves  crises  co¬ 
mitiales.  L’existence  d’une  aura  sensitive,  les  faibles  secousses  qui  agi¬ 
taient  parfois  les  membi'cs,  le  fait,  qu’à  trois  reprises  il  y  eut  miel  ion  invo¬ 
lontaire  pourraient  iucil.er  à  ne  pas  admetti<î  sans  rés(!rves  l’étiquette 
nosologique  (pu;  nous  proposons.  Nous  croyons  pourtant,  (jue  le  terme  d(; 
syncope  caractéris(!  assez  exactement  les  crises  île  notre  malade,  et  si  nous 
devions  en  choisir  un  autre  nous  adopterions  celui  d’ «  ictus  bulliaire  »  que 
Marinesco  a  déjà  emjiloyé  pour  décrire  les  accidents  nerveux  d’une  tumeur 
du  IV'-  ventricule. 

Nous  estimons  qu’il  est  impossible  de  tracer  une  exacte  et  valable  dé¬ 
marcation  entre  l’état  syncopal  que  préserdait  notre  malade  et.  une  vi'u'i- 
tat)le  crise  comitiale.  En  se  servant  du  terme  «  ictus  bulbaire  »  on  peid .  au 
moins  en  ajiparence,  résoudre  la  dilliculté,  en  étiquetant  les  crises  suivant 
leur  degré,  du  nom  d’ictus  bulbaire,  à  forme  syncopale  ou  à  forme  comi¬ 
tiale.  On  pourrait  indiifinimeid,  discuter  sur  ce  point,  et  d’ailleurs  sans 
grand  prolit.  Mais  ce  ih'bal,  perd  tout  son  intérêt,  si  au  lieu  de  tixci-  l’atten¬ 
tion  sur  le  phénomène  qu’est  la  perte  de  conscience,  on  considère  avec  tout 
l’intérêt  qu’ils  méritent,  les  phénomènes  cardio-vasculaires  qui  cmidi- 
tionneid-  les  accidents  nerveux. 

d)  Les  Iruiibles  cardio-vascidaires. 

Notre  malade  a  présenté  les  troubles  nerveu-x  d’origine  c.ircuLatoii'c  clas¬ 
siquement  groupé's  sous  le  nom  de  syndrome  de  Stokes-y\dams. 
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En  efTet,  les  tracés  tono-oscillographiques  ont  montré  qu’au  cours  d(is 
pertes  de  connaissance,  le  pouls  ne  pouvait  être  enregistré,  qu'au  moment 
où  la  crise  prenait  fin  le  pouls  se  ranimait,  mais  qu’il  était  plus  lent  qu'à 
l’état  normal  et  que  les  tensions  systoliques  et  diastoliques  étaient  très 
basses.  Ouelques  minutes  après  la  fin  de  la  crise,  rythme  et  leiision  rede¬ 
venaient.  normaux. 

Le  synchronisme  des  manilestations  nerveuses  et  de  la  suspension  de 
l’inscripi  ion  du  pouls  établit  avec  évidence  une  ('droite  relation  entre  les 
deux  phénomènes. 

Le  l'ait  que  le  sujet  avait  un  gliome  bulbaire  subirait  d(''jù,  à  lui  fout  seul 
à  faire  imputer  à  une  irritation  inhibitrice  des  cent  res  bulbaires  la  brady¬ 
cardie  et  l'hypotension  qui  conditionnaient  les  manifestations  nerveuses,  et 
notre  observation  vient  ainsi  s’ajoutera  c('lle  de  nombreux  auteurs  :  (Jsler, 
Marinesco,  LhalatolT,  Paviot,  Limbal,  hiric.hsen,  Ouintirgqui  ontobs(!rvc 
des  troubles  circulatoires  paroxystiques  avec  jthénomèm's  syncoi>aux  au 
cours  d(î  l'évolution  des  tumeurs  du  bulbe. 

Mais  nous  avons  tenu  à  analysiu-  h's  t.roubles  circulatoires  d'une  façon 
plus  complète.  Les  inscriptions  du  tono-oscillogramme  sont  sans  doute 
déjà  très  intéressantes,  mais  elles  ne  r(!nseigtient  pas  sur  le  c(importenient 
du  mécanisme  aiiriculo-ventriculaire.  Des  tracés  éleef.rocardiographiques 
pouvaient  seuls  établir  d’une  façon  indiscutable  si  la  bradycardie  était 
totale  ou  si  au  contraire  elle  était  dissociée.  Les  électrocardiogranimes  pris 
dans  l’intervalle  des  crises  ont  montré  la  régidai'ité  (d  la  constance  des 
ondes  P  (contraction  auriculaire)  (d  H  (contracd.ion  vent riculairei.  et  on 
constate  seule.imud.  que  f<(spac((  a  qui  mesun'  l(Mir  intervalle  est  un  peu 
supérieur  à  l’espaecnumt  normal  (17  à  18  c(mtièim(s  au  lieu  de  la  normale 
12  à  16  centièmes). 

Le  trae.é  pris  au  cours  d’une  crise,  avec  courte  pe.rt(!  de  connaissance, 
montré  que  les  ondes  P  et  H  avaient  le  mêim;  disposition,  que  l’espacement 
entre  les  groupes  systoliques  auri(;ulo-ventriculaires  successifs  (’dait.  de 
l’ordre  de  quatre  secondes,  en  sorte  ([ue  le  rythme  circulatoire  (’dait  à  ce 
moment  de  l.^j  contractions  cardiaques  par  minute. 

Un  autre  tracé  pris  au  cours  d’une  crise  sans  perte  de  cünnai.ssanct(  a 
montré  un  rythme  de  trente  contractions  par  minute. 

En  somme,  l’cmsemble  d((  nos  coiçstatations  cliniques,  oscilhi(rr'q)hi(|ues 
et  électrocardiographi(jues  montreid  :  !<>  que  la  bradycardie  n'(dait  pas 
due  à  une  altération  de  la  conduction  auriculo-vent  riculaire.  mais  (]n'il 
s’agissait  d’une  bradycardie  totale  ;  2”  que  la  bradycardit*  était  jia- 
''oxystifjue  et  de  degré  variable  et  que,  suivant  (pie  celui-ci  (‘tait  jilus 
<>u  moins  considérable,  .survenait  ou  non  la  erisi'  syneiqiale  ;  ID  l'accès  de 
bradycardie  paroxystique  s’accompagnait  d’un  état  d  hypolension  à  la 
fois  systoliqiK'  et  diastolique  (enregistré  par  le  tono-oscillomi'ître)  pEnous 
avons  indiqué  dans  la  description  des  crises  que  la  face  n’était  pas  pâle, 
mais  au  contraire  de  c()uleur  plus  rosi'-e  qu’elle  n’était,  à  l’état  normal.  11 
mxistail.  donc  un  phénomène  de  vaso-dilatation  concomitant  des  varia- 
fmns  de  rythme  et  de  tension. 
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En  conclusion,  on  peut  énoncer  que  le  syndrome  cardiovasculaire  a  con¬ 
sisté  en  accès  paroxystiques  de  bradycardie  totale  avec  hypotension  et 
vaso-dilatation. 

Des  phénomènes  témoignant  d’un  processus  d’altération  destructive 
(paralysie  pharyngo-laryngée,  anesthésie  pharyngée,  signes  pyramidaux, 
troubles  cérébelleux,  altérations  de  la  sensibilité  générale  des  membres) 
sont  venus,  trois  mois  avant  la  mort,  se  surajouter  peu  à  peu  aux  phéno¬ 
mènes  précédents. 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  faire  de  commentaires  sur  ces  divers  symptômes,  car, 
envisag(;s  en  eux-mêmes,  ils  ne  présentent  rien  de  nouveau  à  signaler,  mais 
par  contre,  il  y  a  lieu  de  faire  quelques  remarques  sur  le  moment  de  leur 
apparition  et  sur  l’évolution  des  symptômes  d’excitation  dans  le  moment 
même  où  se  développaient  les  signes  d’altérations  des  noyaux  et  des  cor¬ 
dons  bulbaires. 

En  premier  lieu,  il  faut  noter  combien  ceux-ci  furent  tardifs.  Ce  n’est 
qu’au  neuvième  mois  de  l’évolution  de  l’alfection  qu’ils  firent  leur  appari¬ 
tion.  Le  premier  en  date  lut  la  paralysie  pharyngo-laryngée,  puis  appa¬ 
rurent  des  phénomènes  pyramidaux  dans  le  membre  inférieur  droit.  Ils 
s’accentuèrent  lentement  mais  sans  aboutir  à  une  impotence  complète, 
tandis  qu’un  mois  seulement  avant  la  mort  se  produisirent  des  phéno¬ 
mènes  de  la  série  cérébelleuse  (adiadococinésie,  dysrnétrie)  et  des  troubles 
sensitifs  objectifs  (abolition  des  sensations  de  vibration,  astéréognosie). 

Mais  à  aucun  moment  ces  symptômes  lésionnels  destructifs  n’ont  atteint 
un  degré  extrême,  et  quand  le  malade  succomba  par  le  fait  de  sa  dénutri¬ 
tion  et  des  accidents  broncho-pulmonaires  provoqués  par  la  paralysie  de 
la  déglutition,  ni  les  phénomènes  cérébelleux,  ni  les  symptômes  pyrami¬ 
daux,  ni  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  ne  témoignaient  qu’il  y  eut 
une  lésion  destructive  massive  des  cordons  bulbaires,  et  seule  la  paralysie 
du  pharynx  et  des  cordes  vocales  avait  vraiment,  par  rapport  aux  autres 
symptômes,  une  accentuation  extrême. 

En  second  lieu,  nous  faisons  remarquer  qu’à  partir  du  moment  où  les 
divers  symptômes  de  déficit  ont  commencé  à  apparaître,  inversement  les 
symptômes  d’excitation  des  noyaux  bulbaires  perdaient  lentement  et  peu 
à  peu  de  leur  netteté  et  de  leur  éclat. 

Les  spasmes  dysphagiques  diminuaient  à  mesure  que  se  développait  la 
paralysie  du  pharynx  et  du  voile,  le  hoquet  était  en  salves  très  courtes  et 
peu  violentes,  les  crises  syncopales  décroissaient  lentement  de  fréquence 
pour  disparaître  dans  le  dernier  mois  de  la  vie.  Le  pouls  gardait  son  rythme 
normal,  mais  par  moments  et  jusque  vers  les  derniers  jours  on  constatait 
des  accès  brefs  de  rougeur  du  visage. 

Cette  atténuation  progressive  des  phénomènes  d’excitation  concomi¬ 
tante  des  progrès  des  symptômes  de  déficit  n’est  pas  faite  pour  surprendre. 
L’excitabilité  des  centres  n’est  pas  compatible  avec  leur  lente  altération 
destructive.  ' 

Cette  lenteur  évolutive  et  ce  caractère  incomplet  de  la  destruction  tis- 
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sulaire  surprennent  quand  on  considère  les  coupes  du  bulbe  traitées  par 
les  méthodes  ordinaires. 

Il  apparaît,  en  effet,  que  sauf  dans  sa  portion  ventrale,  la  masse  entière 
du  bulbe  est  envahie  par  la  gliomatose  et  il  y  a  un  contraste  évident  entre 
l’étendue  et  la  densité  apparente  de  la  lésion  et  la  survivance  meme  par¬ 
tielle  des  fonctions  bulbaires. 

Mais  les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Bielchowsky  fournissent 
l’explication  do  la  discordance  apparente  entre  le  degré  de  la  symptoma¬ 
tologie  clinique  et  celui  des  lésions.  On  constate,  en  effet,  que  le  tissu  glio- 
mateux  a  infdtré  la  majeure  partie  du  bulbe,  mais  que  cette  infdtration  a 
laissé  subsister  les  cylindraxes,  et  qu’en  plein  tissu  tumoral  existent  encore 
nombre  de  cellules  des  noyaux  bulbaires. 

.\ussi  cette  observation  nous  paraît-elle  constituer  un  intéressant  docu¬ 
ment  de  la  pathologie  du  bulbe,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la  sympto¬ 
matologie  pure,  qu’à  celui  de  l’anatomie  pathologique. 

M.  Alajouanine.  —  L’observation  très  remarquable  de  M.  Monier- 
Vinard  m’incite  à  deux  ordres  de  remarques. 

Il  est,  tout  d’abord,  frappant  de  voir  évoluer  pendant  des  mois  une  volu¬ 
mineuse  tumeur,  occupant  presque  toute  la  calotte  bulbaire,  sans  signes 
objectifs  notables,  et  de  noter  que  la  symptomatologie  dans  une  région 
d’ordinaire  si  «  parlante  »  se  soit  réduite  à  quelques  troubles  fonctionnels. 
L’est  un  fait  que  l’on  a  cependant  l’occasion  d’observer,  de  façon  plus  ou 
moins  suggestive,  dans  les  lésions  infdtrant  la  substance  cérébrale  plus 
qu’elles  ne  la  détruisent  (tumeurs  infdtrantes,  abcès  ou  encéphalites  sup- 
purées  en  particulier).  J’ai,  en  particulier,  rapporté  avec  Petit-Dutaillis, 
y  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  en  1926,  le  cas  d’un  volumineux  abcès 
du  cerveau  occupant  la  plus  grosse  partie  de  l’hémisphère  gauche  et  qui  ne 
se  traduisait  pas  avant  l’intervention  par  des  signes  de  localisation  no¬ 
tables,  et  après  évacuation  d’une  quantité  abondante  de  pus  ne  présen¬ 
tait  qu’une  très  discrète  hémiparésie  et  quelques  troubles  du  langage.  J’in¬ 
sistais  déjà,  à  cette  occasion,  sur  la  relative  tolérance  du  tissu  nerveux 
aux  infiltrations  inflammatoires  ou  néoplasiques  diffuses  ;  l’examen  ana¬ 
tomique  précis-que  vient  de  nous  détailler,  dans  le  cas  présent,  M.  Lher- 
mitte,  rend  bien  compte  de  cette  particularité,  en  révélant  la  conserva¬ 
tion  relative  des  cylindres-axes  au  milieu  du  tissu  néoplasique. 

Le  deuxième  fait  très  spécial  de  cette  intéressante  observation  est  la 
longue  période  de  troubles  fonctionnels  digestifs  qui  a  marqué  la  plus 
grande  partie  de  l’évolution.  C’est  là  un  tableau  très  particulier  aux  tu- 
ïïieurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  avoisinant  le  bulbe,  dans  la  région 
du  IV®  ventricule  ;  si  le  tableau  purement  dysphagique, spécial  à  cette  obser¬ 
vation,  est  exceptionnel,  il  n’est  par  contre  pas  rare  d’observer  pendant 
des  mois,  avant  tout  signe  objectif,  comme  nous  y  avons  insisté  (1)  avec 


,.  (-1)  Tii.  ALA.iorANiNB,  DE  Mautel  et  Guillaume.  La  syniiitoinatologie  pseudo-cliges- 
‘‘Ve  ile.s  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  postérieure.  Société  de  Neurologie,  mars  1931. 
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de  Marli'l  cl  Guillauttie,  d(îs  vomissements  dont  les  caractères  et  l’horaire 
nous  semblent  très  jnirticidiers  :  ces  sujets,  le  plus  souvent  des  enfants, 
vomissent  h'  matin  dès  ifu'ils  se  lèvent  ou  quand  ils  changent  de  position  ; 
l(‘s  vomissements  qui  m*  coïncident  pas  avec  la  période  digestive  sont  gé¬ 
néralement  aqueux  ou  glaireux,  se  font  avec  effort  et  ressemblent  assez  à 
des  piluiles.  (le  caruclère  pseudo-piLuit(;ux,  cet  horaire  matutinal,  cette 
provocation  par  les  chang(nn(înts  d(i  position  constituent  donc  des  symp¬ 
tômes  s[)i‘eiaux  à  c(^s  vomissements  des  tumeurs  de  la  fosse  cérébrale  pos- 
téri(‘urr,  i[iii  sont  le  plus  souvent  des  gliomes  cérébelleux  (médullo-blas- 
l-omes  surloid.  de  la  région  du  IV'^  ventricule),  symptômes  qui  peuvent 
alt  ii’er  ratlindion  à  cetle  période  où  la  symptomatologie!  se  résume  à  ce 
I, rouble  foni'tionnel  qui  risque!  fort  d’égarer  longtemps  le  diagnostic  vers 
une  alfe-ction  du  tube!  digestif. 

Ramollissement  cérébral  à  cellules  géantes,  par  M.  (1.  I.  linnCuiA. 

.\f)us  avenis  eu  reicemmetd,  l’occasion  de  sectionner  le  cerveau  d’une 
filled  te'  efe  se'pl  ans,  ejui  avait  eu  une  paralysie'  élu  voile,  de  me;me  qu’une 
hémifilégie'  diphtériepie.  Nous  avons  communiqué  e-.eitte  observation  à  la 
Société''  de:  Neureelogie,  nousréservant  el’insistci' surrimpeertanco  anatomo- 
patheeleegique'  élans  la  pre'se:nt(!  note.  Il  s’agissait  ei’un  rameellissement 
blanc,  ane'mique,  dû  preebablement  à  une  embolie:  partie  du  cœur.  Le  ra- 
mollisse'inent  a  été  examiné  vingt-e;ine[  jours  après  sa  formation.  A  l’exa- 
rne'ii  micreise-opique,  on  trouvait,  en  effet,  les  caractères  généraux  de  ces 
le'sions.  Lu  streiina  fdjroblastique  et  conjeenctil  en  évolution,  plus  organisé 
à  hi  pe’‘ripliérie',  e:t  e;n  partie  absent  dans  les  parties  centrales  ;  plus  orga¬ 
nise'  el.'ins  une:  re'jgieni,  menas  eerganisé  dans  une  autre:.  Dans  les  fibro- 
blaste's  hypei'treephiés,  neeus  avons  renceentré,  d’une  manière  exception- 
ne'lle:.  eli's  karyeekynèse's ;  dans  quelques  régions,  marginales  surtout,  des 
e'e!llule'..s  uévrogliepje:s  hypertreephiéeis,  énormes  ejuelquefois  et  avec  deux 
neiyaiix,  une  hyperti'eiphie  des  eeellules  de  la  mésoglie,  avec  des  granulations 
grasse:s  e)u  feeri'iepu's.  L’eeligodeinelroglie  préseinte:  assez  souvent  des  formes 
tume'fie:e:s.  Gomme'  élans  l.ous  les  rarnollisserneents,  bien  entendu,  de  nom¬ 
breuses  ce'lluh's  aréeelées  re:mplie!s  ele  graisse.  Le  proteeplasrne  de  ces  cel¬ 
lules,  pai'  la  e'edoral  iein  hématoxyline-éosine,  prend  une  nuance  rouge, 
mais  asse'z  seiuvenit  le  protoplasme  prend  une  nuance  plus  ou  moins  baso¬ 
phile,  se  e-olorard,  en  bleu  foncé  par  rhémate:)xiline  ;  cette  nuance  peut  être 
faible  ou  accentuée  ;  on  en  tiouve  des  cellules  si  foncées  que  le  noyau  se 
distingu»'  à  peine.  Un  autre  caractère  important  de  ces  cellules  basophiles, 
c’est  l’aspect  marbré,  à  grosses  boules,  ou  nuageux  de  leur  protoplasme. 
Ces  cellules  à  préférence  hématüxylinophile,  sont  plus  nombreuses  et  se 
rencontrent  surtout  vers  la  périphérie,  où  le  processus  de  réparation  sem¬ 
ble  jdus  avancé.  Hiles  se  rencontrent  par  conséquent  dans  les  stades  plus 
avancés  de  leur  év(dution,.  Les  substances  grasses  incorporées  à  leur  inté¬ 
rieur  sont  probablement  en  voie  de  transformation  ;  ou  bien  ces  substance 
aux  différents  stades  d’évolutio  n  avec  une  réaction  acide  ou  basique 
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sont  iiic.orpDroes  dans  le  tissu,  ou  bien  il  s’agit  d’une  évolution  nu  trans- 
torination  qui  se  passe  à  l’intérieur  de  la  cellule.  Par  la  coloration  au  Ziehl 
sur  sections,  à  l’intérieur  de  (pielques  cellules  aréolées  on  rencontre  des 
amas  ou  des  granules  acidophiles.  Il  est  probable  que  ces  granulations  re¬ 
présentent  des  substances  de  nature,  lipoïdique.  Dans  le  reste,  ces  cellules 
aréolées  présentent  tous  les  caractères  connus  en  général,  cl  nous  nous  dis¬ 
pensons  d'autres  détails  inutiles.  Dans  le  stroma  du  ramollissement,  nous 
rencontrons  aussi,  inégalement  réparties,  de  rares  cellules  plasmatiques  ; 


elles  se  distinguent  des  macrt)phages  par  leur  noyau  avec  la  disposition 
caract('risl  iijde  de  la  chroinatiiu!,  et  le  halo  claire  situé  dans  le  protoplasme 
entourant  une  partie  du  noyau. Elles  sont  bien  rares,  présentent  rarement 
des  vacuoles,  ou  des  formes  à  deux  noyaux;  plusieurs  fois  elles  deviennent 
granuleuses  ou  se  réduisent  en  lambeaux.  Nous  avons  rencontré  en  même 
temps  des  formes  de  transition  entre  les  lymphocytes  et  les  plasmatiques. 
Pourejuoi  sont-ell('s  présentes  dans  une  région  et  absentes  dans  une  autre? 
Il  nous  est  impossible’de  le  dire,  mais  ceci  doit  être  en  rapport  avec  l’évolu¬ 
tion  du  ramollissement,  ou  avec  des  substances  d’un  chimiotactisme  par¬ 
ticulier  ;  nous  connaissons  à  ce  point  de  vue  les  travaux  de  Bergel,  sur  l’af 
finité  des  lymphocytes  à  propos  des  lipoïdes  ;  les  lymphocytes  contiennent 
eu  elïet  un  ferment  pour  les  graisses,  et  les  substances  grasses  désorganisées 
du  ramollissement  attirent  ces  cellules  à  chimiotropisme  positif.  Nous  ne 
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connaissons  pas  encore  s’il  existe  des  substances  p;i'asses  avec  une  prédi¬ 
lection  pour  les  lymphocytes  ou  pour  les  plasrnatocytes,  mais  le  métabo¬ 
lisme  intime  des  tissus  doit  varier  avec  les  états  aigus  ou  chroniques,  car 
les  lymphocytes  pi'édorninent  dans  les  uns  et  les  plasrnat  ocytes  dans  les 
autres.  11  faudrait  donc  soupçonner  que  les  plasrnatocytes  se  constatent 
plutôt  dans  les  régions  marginales,  ou  dans  les  régions  où  le  processus  ré- 
jiaratoii'c  prend  urn?  évolution  plus  lente.  Dans  les  vaisseau.x  (jii  constate 
le  plus  souvent  une  irritation  avec  hyperti'ophie  très  prononcée  des  endo- 


2.  —  Microphotographie.  Oc.  IV,  obj.  3.  Vaisseaux  infiltrés  surtout  de  cellules  arcolécs,  dans  une 
région  où  les  plaamodes  sont  absents. 


t.héliums,  de  même  (|u’ass(!/,  souvent  des  inPdtrations  périyasculaires  ;  ces 
infdtrations  consistent  à  l)eu  [)rès  exclusivement  en  cellules  an-oha^s,  les 
cellules  plasmatiques  étant  tout  à  fait  e.xcepl.ionnclles  ;  les  cellules  mast.  se 
rencontrent  assez  souvcml.;  la  gratifie  tjuantité  de  cellules  rnast .  ne  manque 
pas  d’être  intéressante  ;  elh;  doit  être  spécialeirnint  mentionnée  et.  mise 
probablement  en  rapport  avec  le  jeune  âge  de  la  malade.  Depuis  longtemps 
déjà  nous  avons  signalé  le  grand  nombre  de  ces  cellules  dans  la  paralysie 
générale  juvénile.  Ces  manchons  à  cellules  aréolées  ne  constituent  du  reste 
qu’une  chose  bien  connue  daris  les  ramollissements,  (it  ne  traduisent  pas  à 
proprement  parler  une  inflammation.  A  part  le  ramollissement,  de  nom¬ 
breuses  sections  faites  dans  des  régions  différentes  du  cerveau,  du  bulbe, 
des  pédoncules,  du  cervelet,  de  la  protubérance,  etc.,  n’ont  montré  nulle 
part  la  moindre  infiltration  périvasculaire.  .A  ce  point  de  vue  nous  devons 
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rappeler  que  Pollak  et  Rezek  ont  insisté  sur  les  graves  altérations  vascu¬ 
laires  qu’on  peut  rencontrer  dans  les  ramollissements  récents,  lésions  qui 
ne  seraient  pas,  du  reste,  constantes,  d’après  Neuburger.  Notre  constatation 
présente  est  conforme  aux  vues  de  ces  auteurs.  Neuburger  insiste  aussi 
sur  l’infiltration  périvasculaire  avec  cellules  aréolées  et  lymphocytes,  et  qui 
peuvent  donner  l’impression,  à  première  vue,  d’une  encéphalite.  Dans  notre 
cas,  on  constatait  aussi  dans  plusieurs  régions  et  surtout  au  voisinage  du 
ramollissement,  de  nombreuses  granulations  basophiles  —  métachroma- 


tiques.  A  signaler  aussi  la  présence  de  rosettes  de  mésoglie,  disposées  d’une 
manière  ililTuse  dans  plusieurs  régions  du  névraxe.  A  la  périphérie  du  foyer 
et  au  niveau  du  putamen,  nous  avons  constaté  quelques  concn-tionscolloï- 
do-calcaires  (pseudo-calcium)  situées  librement  dans  le  tissu.  C’est  un  cas 
relativement  rare,  ces  concrétions  se  rencontrent  à  ce  qu’il  paraît  beaucoup 
plus  rarement  chez  les  enfants.  Dans  le  foyer  de  ramollissement  enfin,  on 
rencontre  de  nombreuses  cellules  géantes.  Elles  sont  situées  d’une  ma¬ 
nière  irrégulière  ;  il  existe  des  régions,  surtout  au  centre,  où  elles  sont 
absentes  ;  des  régions  où  elles  sont  relativement  rares,  et  d’autres  où 
elles  sont  disposées  en  groupes  assez  denses.  Elles  ont  des  formes  variées  : 
rondes,  mais  surtout  ovalaires,  allongées,  piriformes.  A  l’intérieur  de  ces 
cellules  on  rencontre  des  noyaux  variant  de  deux  à  cinq  ou  à  six.  Ces  cel¬ 
lules  frappent  immédiatemeiii  par  leur  volume  et  leur  coloration  plus  in¬ 
tense.  Ces  noyaux  sont  situés  au  centre  de  la  celhde,  sur  des  plans  dilïé- 
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rents,  intriqués  quelquefois,  et  avec  des  formes  variées  ;  le  plus  souvent 
cependant,  allongés,  riiniformes,  ovalaires,  ou  même  avec  des  contours 
irréguliers.  Nous  n’avons  trouvé  qu'une  seule  karyokynèse  dans  de  nom¬ 
breuses  sections  que  nous  avons  examinées,  leur  multiplication  se  taisant  le 
plus  souvent  par  division  directe.  Ces  noyaux  sont  bien  colorés  et  avec 
assez  de  chromatine.  Le  protoplasme  de  ces  (adlules  géantes  présente  des 
asp(a'.Ls  variés  ;  il  est  en  général  acidophile  par  réosine-hématoxyline, 
se  colore  d’une  manière  vive,  et  avec  une  nuance  métachromatique  plus 
on  moins  prononcée  avec  la  méthode  de  Nissl.  Le  prf)toplasme  est  homo¬ 
gène,  mais  assiiz  souvent  il  peut  contenir  des  vacuoles,  et  quelquefois  ces 
vacuoles  peuvent  devenir  si  nombreuses,  ([ue  la  cellule  pourrait  être  dé¬ 
nommée  une  aréolée  géante.  Plusieurs  fois  ces  cellules  et  surtout  celles 
([ni  j)résentent  des  vacuoles  peuvent  prendre  une  affinité  basophile.  Les 
inclusions  phagocytaires  sont  très  rares.  Ces  cellules  géantes  semblent  pro¬ 
venir  des  macrophages  et  être  de  nature  histiocytaire,  rarement  peut-être 
de  provenance  endothéliale.  Nous  n’avons  jamais  rencontré  de  cellules 
avec  les  noyaux  disposés  à  la  périphérie  avec  le  type  de  Langhans. 

C(‘  ([ui  frappait  donc  dans  ce  cas  de  ramollissement,  laissant  de  côti; 
li-'s  caractères  de  moindre  importance,  c’était  la  présence  de  ces  cellules 
g(‘antes.  Elles  ne  constituent  pas  une  trouvaille  habituidle  des  ramollisse¬ 
ments  ;  (dles  m^  sont  même  pas  signalées,  et  nous  n’avons  pu  les  trouver 
imnilionnées  dans  les  traités  ou  les  articles  que  nous  avons  consultés.  Spiel- 
meyer,  dans  son  livre,  au  chapitre  de  l’ird'Iammation,  en  parlant  des  ma¬ 
crophages  ou  histiocytes,  nous  dit  qu’il  existe  des  cellules  à  deux  noyaux, 
cl  meme  que  dans  diverses  alïectioris  les  cellules  à  plusieurs  noyaux  ne  cons- 
lilncnl  point  um;  rareté.  Le  grand  notnbre  de  cellules  géantes,  dans  notre 
cas,  nous  incite  des  nommer  ce  ramollissement  :  ramollissement  à  cellules 
géantes.  Le  processus  anatomo-pathologique  (hht  être  rapproché  d’un  pro¬ 
cessus  filiis  ou  moins  ichmtique  qu’on  peut  qufdquel'ois  r(încontrer  aussi  chez 
les  enfani  s  :  celui  de  la  pneumonie  à  cellules  géantes  des  auteurs  allemands 
cl  anglais,  de  la  pmmmonie  à  plasmodes  de  P.  MaSson  et  Paré.  Kromayer,  en 
clîet,  a  d(V'rit  dans  le  poumon  de  l’enfant  une  lésion  curieuse,  quf  a  été 
dénommée  j)ar  llecht  pmmmonie  à  cellules  géantes,  l^es  noyaux  des  cel- 
luh;s  géante.s  s(!  teignent  en  rouge  pourpre  au  lieu  de  bleu, 'avec  l’hémato- 
xyline  de  Mallory  ;  elles  peuvent  se  vacuoliser  et  se  remplir  de  graisse. 
Lette  lésion  .serait  propre  à  l’enfance,  et  a  été  rencontrée  dans  la  diphté- 
ri(;,  la  coqueluche  et  la  grippe,  par  Dürck,  Ituthie,  Feyrter,  Hecht,  Hé- 
raux,  Kromayeu',  Lauche,  P.  Masson  et  Paré  (1).  .f.-S.  Young  obtient  des 
plasmodes  (cellules  géantes)  après  injection  dans  la  plèvre  des  jeunes 
animaux,  de  dilîérents  sels.  Dürck  et  Hecht  provoquent  aussi  expérimen¬ 
talement  l’apparition  de  ces  cellules  géantes,  après  l’injection  dans  les 
poumons  ou  les  bronches,  de  nitrate  d’argent,  de  poudre  d’émeri,  de 
bouillon  de  pneumocoques,  de  sulfate  de  cuivre  ou  d’ammoniaque.  Toutes 

(1  )  Massu.n  et  L.  l'AiiK.  Annulcÿ  d'analainie  paUioliigiqiii’,  j.iiivier  1931,  p.  13.  On  trou¬ 
vera  ici  les  autres  références  (|ue  nous  venons  de  citer. 
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ces  exp(';riences  prouvent  donc  la  non-spécificité  de  ces  cellules.  D'origine 
réticulo-endothéliale,  ou  endodermique,  elles  peuvent  persister  dans  le 
tissu  conjonctif  chez  l’enfant  comme  elles  le  font  chez  les  oiseaux  (Guieysse- 
Pellisier).  Dn  admet,  en  général,  que  ces  cellules  se  trouvent  seulement 
pendant  la  première  enfance,  mais  leur  existence  exclusive  chez  les  jeunes 
animaux  est  cependant  jusqu’à  un  certain  point  discutable.  Cette  aptitude 
diminue  probablement  avec  l’âge.  Toutes  ces  constatations  nous  font 
admettre,  avec  quelques  réserves  bien  entendu,  que  dans  notre  cas  il  s’a¬ 
git  d’un  fait  plus  ou  moins  identique.  La  présence  de  ces  nombreuses  cel¬ 
lules  géantes  doit  tenir  au  jeune  âge  de  la  malade,  etpas  à  la  diphtérie.  Chez 
les  enfants  on  peut  donc  rencontrer  ces  ramollissement-s  à  cellules  géantes 
comme  on  peut  aussi  bien  rencontrer  des  pneumonies  à  cellules  géantes. 
La  eonsLalation  que  nous  venons  de  faire  incite  donc  à  «‘tudier  doréna¬ 
vant  avec  attention  à  ce  point  de  vue,  les  ramollissements  qui  se  produisent 
du  reste  si  (îxceptiünnellement  chez  les  entants. 


Troubles  de  la  sensibilité  à  disposition  cheiro-orale  dans  une  lésion 
corticale  en  foyer,  par  MM.  J.  LukumittI';  et  O.  (.'.laude. 

L'on  sait  depuis  longtemps  qiuî  les  h'sions  focales  hémisphériques  s’ac- 
comjiagneiit  de  troubles  de  la  sensibilité  ext rèmement  variables  dans  leurs 
caractères  et  leur  topographie  et  l'e.xpérience  de  la  dernière  guerre  a  permis 
de  préciser  nombre  de  points  (uicore  obscurs  relatifs  à  la  disposilion  des 
zones  al  teiid.es  par  l’anesthésie. 

Les  lésions  focales  d’origine  vasculaire  comportent  {ilus  encore  que  les 
lésions  t  raumatiques  brutales  des  enseignements  précis,  et  grâce  à  la  symp¬ 
tomatologie  que  développent  les  plus  frustres  il’entre  elles,  nous  pouvons 
appréhender  avec  plus  d’exactitude  les  pièces  dont  se  composent  ce  que 
l'on  eidend  par  les  centres  de  la  sensibiliLi’  et  de  la  motricité.  C’est  pour¬ 
quoi  nous  pn'îsentons  aujourd’hui  un  cas  dont  les  traits  apparaissent  parti¬ 
culiérement  instructifs. 

OlmiTiKilinn.  —  Il  s’ii(,nt  d’une  mulaile  M  .Mécli....  àgéededi)  ans,  en  périudede  inciio 
pause  eL  ipii  est  soignée  depuis  plusieurs  années  pour  une  aortite  chronique  doublée 
d’hynertension  artérielle  très  élevée,  osoillanl  entre  140  et  220  et  150  et  250.  .lainais 
cette  malade  n’avait  présenté  le  moindre  accident  nerveux  lorsque  dans  les  premiers 
jours  de  novembre  dernier  elle  fut  prise,  soudainement,  au  cours  du  déjeuner,  d’un  en¬ 
gourdissement  accompagné , de  sensations  étranges  dans  la  moitié  radiale  de  la  main 
droite,  ('.'était  un  engourdissement  mêlé  à  des  picotements  et  fourmillcunents  ;  presque 
au  même  instant,  «les  sensations  analogues  furent  éprouvées  sur  la  moitié  droite  de  la 
lèvre  supérieure  et  de  la  lèvre  intérieure  et  meme  do  la  joue,  du  côté  droit.  La  malade 
remarqua  que  ces  sensations  faisaient  absolument  défaut  sur  l'avant-bras,  le  bras, 
l’épaule  et  le  cou.  Seuls,  le  bord  externe  de  la  main  et  les  trois  [iremiers  doigts  et  la 
commissure  labiale  droits  étaient  le  siège  de  cett(«  singulière  ]iertui'batiou  de  la  sensi¬ 
bilité. 

La  malade  essaya  de  porter  un  verre  à  ses  lèvres,  mais  la  main  laissait  échapper 
celui-ci.  Avec  la  main  gauche,  elle  par\  inl  à  boire,  mais  elle  observa  «lue  lorsqu’elle 
posait  son  verre  sur  les  lèvres,  il  lui  semblait  qu’elle  le  bu\  ait  qu’aveoun  verre  coupé  par 
le  milieu. 
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Les  sensations  éprouvées  pendant  les  premiers  jours  ressemljlaient  à  des  brûlures,  à 
une  cuisson,  sur  un  fond  d’enf'ourdissernent.  C’est  comme  si  l’on  m’avait  injecté  de  la 
cocaïne  dans  les  lèvres  et  qu’on  m'y  introduisît  ensuite  desaiguilles  ou  des  instruments 
tranchants.  La  sensation  de  brfdiire  fut  telle  que  la  malade  regarda  dans  un  miroir  sa 
muqueuse  gingivale  et  labiale  pour  voir  si,  réellement,  aucune  ulcération  ne  s'était 
produite.  C’était  comme  si  l’on  m’avait  brûlée  avec  de  la  teinture  d’ioile,  ajoute  la 
malade. 

Du  côté  de  la  joue,  au-dessous  de  l’oeil  droit,  l’engourdissement  ne  s’accompagnait 
pas  de  brûlure  ni  de  fourmillement. 

A  la  main  droite,  l’éminence  thénar,  le  pouce,  l'index  et  le  médian  étaient  le  siège  de 
sensations  absolument  identi(jues  à  celles  des  lèvres;  au  contraire,  le  bord  cubital  delà 
main  était  engourdi  légèrement  comme  la  région  jiigale,  sous-orbitaire. 


Tous  ces  phénomèm^s  montrèrent  une  tendance  à  la  régression  spontanée  ;  cependant, 
pendant  plusieurs  semaines,  la  malade  fut  gênée  pour  écrire  et  pour  coudre. 

Examen  de  la  malade  'S  semaines  après  l’accident. 

Les  sensations  d’engourdissement,  de  fourmillement  persistent,  mais  atténuées  sur 
la  commissure  labiale  droite,  le  pouce,  l’éminence  thénar  et  l’index; des  articulations 
phalangiennes  semblent  è  la  malade  démesurément  grosses  et  enraidies.  En  réalité,  les 
articles  du  poignet  et  des  doigts  sont  parfaitement  normaux. 

üe  temps  en  temps,  la  patiente  éprouve  un  léger  frémissement  sousl’œil  droit.  L'en¬ 
gourdissement  jugal  est  des  plus  discrets  et  celui  du  bord  cubital  de  la  main  a  disparu. 

La  sensibilité  objective  est  normale  sur  tout  le  membre  supérieur  droit,  sauf  sur  la 
moitié  radiale  de  la  main  :  éminence  thénar,  pouce,  index  et  médius. 

La  sensibilité  au  flocon  d’ouate  est  abolie  sur  la  dernière  phalange  des  trois  premiers 
doigts.  Les  cercles  de  Weber  ne  sont  pas  élargis.  La  stéréognosie  est  normale.  Les  sensa¬ 
tions  de  chaud  et  de  froid  sont  |)lus  vivement  ressenties  sur  le  territoire  hypoesthésié. 
Cependant  ces  sensations  sont  perçues  avec  un  léger  retard.  La  piqûre  donne  des  sensa¬ 
tions  émoussées  au  bout  des  doigts. 

Sur  la  face,  on  constate  une  hypoesthésie  très  discrète  avec  dysesthésie  limitée  à  un 
territoire  défini  autour  de  la  conqnissure  des  lèvres  du  côté  droit.  Dans  ce  territoire,  le 
chaud  et  le  froid  sont  plus  vivement  ressentis  que  du  côté  opposé  ;  la  muqueuse  nasale 
présente,  elle  aussi,  un  très  léger  degré  d’hypoesthésie  tactile.  Le  frôlement  de  la  mu- 
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qiieuse  labiale  provoque  une  sensation  bizarre  comparable  à  celle  que  donne  un  courant 
électrique. 

Cette  hypersensibilité  au  chaud  et  au  froid  se  retrouve  identique  sur  la  face  dans  le 
territoire  hypoesthcsié  pour  le  tact  simple.  L’excitation  par  la  piqûre  est  émoussée, 
cependant  sur  la  commissure  labiale  le  passafje  d’une  pointe  donne  naissance  à  une  sen¬ 
sation  électrique. 

La  motricité  est  absolument  normale  tant  pour  la  face  que  pour  les  membres  ;  tous 
les  mouvements  sont  rapidement  exécutés  et  la  patiente  peut  même  aisément  prendre 
sur  \ine  table  lisse  une  épingle  posée  à  plat. 

I.’écritiire  est  normale,  de  même  que  l’articulation  verbale,  la  phonation,  la  dégluti¬ 
tion,  l’insalivation. 

Les  réflexes  tendineux  sont  parfaitement  normaux,  de  même  que  les  réflexes  cutanés, 
à  l’exception  du  réflexe  palmo-mentonnier. 

Du  côté  gauche,  sain,  l’excitation  par  la  pointe  d’une  épingle  de  l’éminence  thénar 
provoque  la  contraction  des  muscles  mcntonniers;  du  côté  droit,  au  contraire,  l’excita¬ 
tion  ne  répond  pas. 

.\ucune  amyotrophie,  aucun  trouble  trophique  cutané  ou  osseux. 

Le  psychisme  est  normal.  Le  langage  intact. 

.\u  point  lie  vue  général,  nous  constatons  seulement  desmoditications  cardio-vascu¬ 
laires. 

La  tension  est  de  150-250  mesurée  directement  avec  le  manomètre  à  Hg  au  premier 
examen  ;  deux  mois  après,  la  tension  étaitseulement  de  140-220.  Le  deuxième  bruit  de 
cœur  est  fortement  claqué  et  l’examen  radioscopique  montre  une  dilatation  hypertro¬ 
phique  du  ventricule  gauche  avec  distension  et  épaississement  des  parois  de  la  crosse 
aortique. 

Trois  mois  et  demi  après  l’attaque,  l’état  de  la  malade  ne  s’est  pas  modifié.  Les  mêmes 
sensations  dysesthésiques  persistent  ;  cependant  il  semble  que  les  troubles  objectifs  de 
la  sensibilité  se  soient  encore  réduits.  Avec  le  bout  des  doigts  très  hypoesthésiques  à 
l’avant-dernier  examen,  le  malade  reconnaît  aisément  des  étoffes  et  seul  le  flocon 
d’ouate  passé  légèrement  est  mal  perçu.  De  temjis  en  temps,  la  patiente  éprouve  un 
chatouillement  sur  l’hémilangiie  droite. 

Les  articulations  des  doigts  semblent  trop  grosses  et  la  malade  supporte,  avec  peine 
le  contact  d’un  objet  un  peu  chaud  ;elle  éprouve  une  sensation  de  brûlure.  Le  piqûre 
est  moins  bien  perçue  à  l’extrémité  pulpaire  des  trois  premiers  doigts  ;  le  chaud  et  le 
froid  sont  toujours  plus  vivement  perçus  sur  le  territoire  radial  de  la  main. 

Sur  la  face,  le  territoire  péribuccal  droit  demeure  légèrement  hypoesthésique  et  dyses¬ 
thésique  ;  dans  la  région  sous-orbitaire  persiste  également  une  sensation  de  vage  engour¬ 
dissement. 

La  motricité,  la  trophicité,  la  coordination  et  la  vitessedes mouvements sontnormales. 

Ainsi  (jue  nous  venons  de  le  montrer,  nous  sommes  en  présence,  chez  notre 
malade,  d’un  trouble  de  la  sensibilité  objectif  et  subjectif  curieux  par  la 
topographie  qu’il  occupe,  par  les  caractères  cliniques  dont  il  est  revêtu  et 
aussi  par  la  manière  soudaine  avec  laquelle  il  s’est  éveillé. 

Engourdissement,  fourmillements,  dysesthésies,  sensations  de  brûlure, 
hyperpathie  au  chaud  surtout,  limités  à  deux  territoires  homolatéraux 
mais  éloignés  l’un  de  l’autre  ;  la  commissure  labiale  et  le  segment  radial  de 
la  main  ;  tels  sont  les  faits  que  nous  observons  encore  aujourd’hui,  près 
de  4  mois  après  l’accident  initial. 

Celui-ci  a  été  soudain  et  inopiné,  et  d’emblée  les  troubles  de  Insensibilité 
ont  atteint  leur  acmé. 

L’origine  organique  de  ces  troubles  ne  peut  être  discutée,  non  plus  que 
le  siège  de  la  lésion.  De  toute  évidence,  la  cause  des  perturbations  sensi- 
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tivos  (^sl  à  chercher  dans  un  foyer  vasculaire  localisé  è  l’écorce  cérébrale 
"auche,  dans  la  région  postcentrale. 

En  eiïet,  les  observation.s  recueillies  pendant  la  guerre  par  Otto  Sittig 
Kranier,  1*.  Schuster,  Gerstmann,  Goldstein,  Kleist,  nous  ont  montré  que 
des  lésions  I  raumati(iues  directes  et  superficielles  de  l’écorce  pariétale 
étaient  susceptibles  d(^  faire  éclore  des  trotiblcs  de  la  sensibilité  disjiosi- 
tion  bucco-thénarieune  tout  à  fuit  analogues  a  ceux  ([ue  nous  Viuions  de 
incntiau’  ch(t/,  notre  patiente. 

Dans  les  blessun;s  de  guern^  c.omme  dans  notre  cas,  l’hyperesthésie  s'ac¬ 
cuse  sur  la  coniinissunî  des  lèvres,  rémiinence  thénar  et  les  deuxout.rois 
premiers  doigts. 

Eors([uc  le  trouble  de  la  sensibilité  porte  sur  le  segment  cubital  de  la 
main,  la  toiiographie  de  la  [Ku’lurbationsensitivo  varie  du  siège  à  la  face,  ce 
n’est  [)lus  la  conimissun^  (pii  est  int.éressih'  mais  la  région  jugale  sous-orbi- 

Les  faits  (|ue  nous  avons  ol)serv('‘s  che/,  nol  l'c  malade  confirnn'nl,  les  don¬ 
nées  précédentes.  En  (d'I'et,  pendant  la  période  qui  suivit  immédiatement 
l’attaque,  notre  malade  éprouva  un  engourdissement  dans  le  bord  cubital 
d(;  la  main  et  un  même  imgourdissement  dans  une  /.one  grande  comme  une 
petite  paume  siégeant  au-dessous  de  l’orbil.e. Ces d(‘ux foyers hypoesthési- 
ques  se  sont  ét  eint  s  en  même  temps.  Nous  pouvons  donc  conclure  que  si  les 
centres  sensit  ifs  cori  icaux  du  pouce  et  de  la  commissure  labiale  sont,  join¬ 
tifs,  les  centres  de  la  sensibilité  de  la  partie  sous-orbitaire  et  du  segment 
cubital  de  la  main  sont  proches  l’un  de  l’autre.  Ces  données  cliniques  s’a¬ 
justent  remarquablement,  avec  les  faits  tirés  de  l’excitation  directe  de 
ri'icorcc  cérébrale  et,  (jiie  nous  devons  à  Krause,  \'.  Valkcnburg,  C.  et 
G.  Vogt. 

.\ii  reste,  une  tidle  association  dans  le  cortex  n’(!st  probabhunerd  pas 
fortuite,  et  l’on  pieut  se  demander  si,  précisément,  la  proximité  des  centres 
sensilit's  de  la  main  et  d(‘s  lèvres  n'est  pas  en  rappoi't  avec  le  dé'veloppe- 
ment,  de  l’act.ivité  motrice  coordonnée.  L’aid.e  de  porter  la  main  à  la  bouche 
qui  est  si  précoce  chez  l’enfant  et  qui  est  le  signal  de  l’éclosion  de  l’activité 
élénumtaire,  n’((sl-il  pas  un  des  témoignug((s  de  riinion  des  centres  sensi- 
tivo-mot(;urs  des  lèvres  (d.  de  la  main. 

Il  est  même  permis,  croyons-nous,  de-  poser  la  question  beaucoup  plus 
générale  d((  l’organisation  structurale  et  physiologi(pie  des  centres  c.orti- 
caux  de  la  sensibilité  (d,  d’examiner  si  non  seulement  certains  centres  sont 
jointifs  mais  aussi  si  des  connexions  spéciahîs  ne  réunissent  pas  des  centres 
dans  le  but  d’une  coordination  sensitivo-motrice  plus  parfaite. 

L’existence  du  réflexe  palrno-mentonnier  que  nous  ont  révélée  Mari- 
nesco  (1)  et  liadovici  parle  dans  ce  sens.  Il  n’est  pas  indilîérent  de  consta- 
ler  ([ue  (die/,  notre  pal  i(!nt(!,  ce  réflexe  est  aboli  du  cfité  droit  (malade),  tan¬ 
dis  ([u’il  existe  mdlement  du  c,(jté  gauche  sain.  Nous  sommes  ainsi  portés 

(1)  .Sur  uii  réflexe  eiiUiiu':  iioiivcuu.  1-téflexo  palino-meiitoniiier.  lieu.  Neitrul.,  lOÜÜ, 
p.  237. 
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à  admettre  que  si  les  voies  de  ce  réflexe  sont  sous-corticales,  ainsi  que  l’ont 
soutenu  dans  leurs  belles  recherches  Marinescoet  Radovici,  du  moins  l’in¬ 
tégrité  des  centres  corticaux  n'est  pas  indifférente,  ainsi  qu’il  en  est 
d’ailleurs  pour  l’ensemble  des  réflexes  cutanés. 

Un  petit  fait  comme  celui  que  nous  apportons  aujourd’hui  nous  montre 
à  quel  degré  de  finesse,  dans  la  dissociation  fonctionnelle,  peut  donner  lieu 
un  foyer  vasculaire  et  nous  fait  pénétrer  plus  avant  dans  le  plan  d’organi¬ 
sation  des  centres  de  la  sensibilité  du  cortex  cérébral. 

Un  cas  d’hématobulbie  avec  syndrome  oculo-sympatbique  et  signe 
d’Argyll-Robertson,  par  MM.  J.  Lhermitte,  J.  de  Ma,ssary  et  Bon¬ 
homme. 

Les  lésions  limitées  du  bulbe  rachidien  sont  toujours  dignes  d’intérêt 
parce  qu’elles  montrent  les  dissociations  dont  les  processus  morbides  sont 
capables  ;  c’est  pourquoi  nous  jirésentons  aujourd’hui,  devant  la  Société, 
un  malade  atteint  de  lésion  bulbaire  qui  soulève  des  problèmes,  tout  en¬ 
semble,  diagnostique  et  pathogénique. 

Observation.  —  Le  malade, âgé  de  49  ans,  vient  consulter  jamrdeS  douleurs  de  l'Iiéini- 
l'ace  gauche.  Ces  douleurs,  assez  vives,  continues,  s’exagérant  par  moments,  ont  (téhuté 
dans  les  circonstances  suivantes  :  en  novembre  1932,1e  malade  se  réveille  une  nuit  et  se 
lève  pour  uriner.  A  ce  moment,  il  ressent  brusquement,  pour  la  première  fois,  de  violentes 
douleurs  de  l’hémiface  gauche,  douleurs  qui,  ilepuis,  n’ont  plus  cessé. 

Le  malade  a  un  fils  en  bonne  santé.  11  nie  tout  antécédent  spécifiqiie  et  n’a  jamais 
eu  de  maladie  grave.  Paludisme  pendant  lu  guerre.  Il  y  a  14  ans.  à  l’âge  do  35  ans,  chute 
des  cheveux  et  des  sourcils. 

fixamen.  —  Il  n’existe  pas  de  paralysie  faciale,  mais  l’inspection  révèle,  à  gauche, 
l’existence  d’une  enoi)hlalnne  avec  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  et  myosis. 

Sensibilité.  —  Subjectivement, les  douleurs  sont  continuelles,  sans  cependant  empê¬ 
cher  le  sommeil.  Mlles  s’exagèrent  en  certaines  circonstances,  en  particulier  sous  l’in¬ 
fluence  du  froid.  Le  simple  contact  donne  parfois  au  maladela  sensation  qu’on  lui  touche 

Objectivement,  hypoesthésie  de  l’hémiface  gauche,  au  tact,  à  la  piqûre,  au  chaud  et 
au  froid,  avec  gros  retard  de  la  perception  à  ces  deux  modes.  Il  en  est  de  même  pour  les 
portions  gauches  de  la  langue,  du  voile  du  jialais.  Sur  le  front,  existe  une  hyperesthésie 
douloureuse.  Los  régions  pélragienne  et  massétérine  sont  épargnées.  Aux  membres, 
très  léger  retard  de  la  perception  du  chaud  et  du  froid,  à  gauche  en  i)artioulier,  au  niveau 
de  la  face  dorsale  et  latérale  externe  dij  pied. 

Pallesthésie  normale  aux  membres,  diminuée  au  niveau  du  maxillaire. 

Organes  des  .sens.  —  Goût  :  Distingue  bien  le  sel  et  le  sucre  des  deux  côtés  de  la 
langue. 

Odorat  :  .Ne  [leut  reconnaître,  ni  avec  une  narine,  ni  avec;  l’antre,  ni  avec  les  deux, 
l’alcool  camphré,  l’éther,  l’alcoolat  de  lavande. 

Yeux  ;  Lecture  bonne  avec  chaque  œil  pris  séparément.  Pupille  gauche  en  myosis 
avec  abolition  de  réflexion  à  la  lumière.  Abolition  desrcflexes  conjonctival  et  cornéen 
•'  gauche. 

Le  fond  d’œil  est  normal  (D'  Bollack). 

Oreille  :  atteinte  légère  du  cochléaire  gauche. 

Héaction  calorique  et  rotatoire  normale  pour  tous  les  canaux  semi-circulaires  dos 
<leux  côtés  OJr  Huet). 

Motilité.  —  Marche  normale.  Station  unipédale  facile. 
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Dysdiadooocinésie  bilatérale. 

Epreuve  de  la  résistance  normale  des  deux  côtés  aux  membres  supérieurs. 

Epreuve  du  renversement,  normale. 

Epreuve  du  talon  sur  le  genou,  normale. 

Ré/le.xes.  —  R.  tendineux,  plus  vifs  à  droite  :  rotuliens,  achilléens,  tricipital,  radial, 
controlatéral  positif. 

.\bdominaux  :  normaux. 

Crémastériens  :  normaux. 

Pharyngé  :  existe,  mais  faible. 

Cutané  plantaire  :  extension  biiatérale,  plus  nette  à  droite. 

Examen  général.  —  Cœur  ;  petit  souffle  systolique  de  la  base.  Gros  clangor. 

T.  A.  :  17-12  au  Vaquez. 

Examen  éledrigue.  —  Ilypoexcitabilité  des  muscles  de  la  face  du  côté  malade  au 
courant  faradique. 

.\u  galvanique.  excital)ilit6  normale. 

Examen  du  .'lang.  —  t.  rée  ;  0  gr.  52. 

Ponelinn  lombaire.  -  -  Liquide  cluir;4  leucocyles  par  tnmr.  Albumine  0  gr.  65.  B.-W. 
négatif. 

Commeniaires  anatomo-cliniques.  —  Un  tableau  clinique  aussi  simple 
et  aussi  typique  que  celui  que  présente  notre  malade  ne  permetpas  de  se 
livrer  à  des  considérations  très  étendues.  En  effet,  si  l’idée  d’une  névralgie 
trigéminale  essentielle  ne  peut  être  retenue  en  raison  de  l’absence  de  pa¬ 
roxysmes  douloureux  et  de  l’importance  majeure  des  perturbations  objec¬ 
tives  de  la  sensibilité  ainsi  que  de  leur  topographie,  l’hypothèse  d’une 
néoplasie  bulbaire  excavée  ou  non,  apparaît  davantage  encore  invraisem¬ 
blable. 

Le  flébut  soudain  de  l’affection,  la  stabilité  des  symptômes  pendant  une 
période  longue  de  deux  ans  suffisent,  à  eux  seuls,  pour  récuser  formelle¬ 
ment  ce  diagnostic. 

Toutefois,  le  siège  de  la  lésion  dont  notre  malade  est  porteur  a  son  siège 
très  certainement  dans  la  moitié  gauche  du  bulbe. 

La  coexistence  d’un  syndrome  oculo-sympathique,  de  névralgie  trifa¬ 
ciale  et  de  perturbations  objectives  de  la  sensibilité  cutanée  et  muqueuse 
dans  le  domaine  innervé  par  la  5®  paire  en  est  l’éclatant  témoignage.  Or, 
une  altération  bulbaire  attestée  par  de  tels  symptômes  et  survenue  très 
brusquement  ne  peut  reconnaître  comme  origine  qu’un  processus  vascu¬ 
laire  :  thrombose  ou  hémorragie.  La  thrombose  semble  ici  fort  impro¬ 
bable  du  fait  de  l’étroite  limitation  du  foyer  et  du  ménagement  par  celui- 
ci  des  faisceaux  de  la  sensibilité  et  des  fibres  cérébelleuses  que  l’on  n’ob¬ 
serve  guère  dans  les  raraollisseincnts  bulbaires. 

Nous  sommes  donc  suffisamment  assurés  que  nous  sommes  en  pré¬ 
sence  d’une  hématobulbie  très  limitée  et  intéressant  la  racine  descendante 
du  trijumeau  et  les  éléments  sympathiques,  lesquels,  pour  certains  ana¬ 
tomistes,  sont  non  seulement  tout  proches  des  fibres  trigéminales  et  des 
cellules  où  celles-ci  s’arborisent,  mais  incorporées  dans  la  colonne  de  la 
u®  paire. 

Mais  ce  qui  fait  la  curiosité  du  cas  que  nous  soumettons  à  la  société  n’est 
pas  dans  le  foyer  d’hématobulbie  lui-même  ni  dans  les  manifestations  que 
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nous  venons  de  rappeler,  il  consiste  avant  tout  dans  la  coexistence  du  syn¬ 
drome  oculo-sympathique  et  du  signe  d’Argyll-Robertson. 

Certes,  nous  savons  qu’il  serait  peut-être  plus  exact  de  ne  pas  appliquer 
le  terme  de  signe  de  Robertson  à  la  perte  du  réflexe  photo-moteur  contras¬ 
tant  avec  l’intégrité  de  la  contraction  pupillaire  à  l’accommodation-con- 
vergence  et  de  nous  contenter,  ici,  des  termes  de  perte  du  réflexe  photo¬ 
moteur,  mais  avant  de  se  dérober  à  un  long  usage,  il  convient  d’en  mesurer 
les  inconvénients. 

La  constatation  du  signe  d’Argyll-Robertson  nous  semble  d’autant  plus 
à  retenir  que  d’autres  faits  recueillis  dans  la  littérature  médicale  montrent 
la  même  coexistence  d’une  lésion  bulbaire  unilatérale  et  de  la  perte  exidu- 
sive  du  réflexe  photo-moteur  (Levi,  Sauvineau,  Dejcrine  et  Miraillé). 

Nous  savons,  d’autre  part,  que  quelques  observations  rapportent  la 
juxtaposition  du  syndrome  oculo-sympathiciue  de  Cl.  Bernard-Horner  et 
du  signe  d’.A.-Robertson. 

Devons-nous  considérer  de  semblables  faits  comme  des  coïncidences 
fortuites  ou  comme  l’expression  d’une  certaine  liaison  entre  les  lésions  bul¬ 
baires  et  la  disparition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  ?  Tel  est  le  pro¬ 
blème  que  nous  sommes  amenés  à  nous  poser,  sans  d’ailleurs  nous  flatter 
de  le  résoudre.  Un  point  cependant  mérite  de  nous  arrêter  :  la  fréquence 
relative  de  la  perte  du  réflexe  photo-moteur  sur  l’œil  correspondant  à  la 
lésion  bulbaire  et  son  contraste  avec  la  conservation  intégrale  de  la  moti¬ 
lité  pupillaire  de  l’œil  opposé.  Chez  notre  malade,  on  l’a  vu,  le  fait  est 
saisissant. 

Or,  dans  la  spécificité  du  névraxe.  cette  discordance  n'est  point  si  fré¬ 
quente,  bien  qu’elle  puisse  se  réaliser,  ainsi  qu'y  ont  insisté  Babinski  et 
Dejerine.  D’autre  part,  dans  les  faits  de  ce  genre  la  pupille  ne  laisse  re¬ 
connaître  aucune  déformation  de  ses  contours,  aucune  de  ces  zones  d’a¬ 
trophie  sur  lesquelles  Dupuy-Dutemps  a  attiré  l’attention  et  qui  sont  si 
expressives  du  signe  de  Robertson  des  tabétiques  et  des  paralytiques  gé¬ 
néraux.  Rappelons  enfin  que  MM.  de  Lapersonne  et  Cantonnet  ont  rap¬ 
porté  en  190‘J  une  très  curieuse  observation  qui  semble  indiquer,  ainsi 
qu’en  conviennent  les  auteurs,  que  l’adultération  du  sympathique  cervical 
u’est  peut-être  pas  indilïérente  à  la  réalisation  du  signe  de  Rob(!rt.son. 
Certes,  l’on  peut  toujours  répondre  que  la  perte  de  la  réflectivité  irienne  à 
la  lumière  est  antérieure  au  syndrome  bulbaire  ou  purement  accidentelle, 
niais  s’il  s’agit  de  la  coexistence  unilatérale  d’une  double  lésion  cette  coexis¬ 
tence,  à  tout  le  moins,  ne  laisse  pas  d’être  bien  étrange,  et  l’hypothèse  d’une 
double  lésion  assez  peu  satisfaisante  pour  l’esprit. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  faits  semblables  à  celui  que  nous  présentons  au¬ 
jourd’hui  doivent  actuellement  retenir  l’attention  des  neurologistes  et  les 
inciter  à  préciser  les  relations  qui  peuvent  exister  entre  les  retentissements 
plus  ou  moins  lointains  du  sympathicpie  inclus  dans  le  tronc  cérébral  et 
ce  symptôme  si  fré(]uent  et  si  mystérieux  einsire  dans  son  mécanisme 
fiii’est  le  signe  d’Argyll-Bobertson.. 
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M.  Alajouanine.  —  La  pathogénie  du  signe  d’Argyll-Robertson  sus¬ 
citera  encore  longtemps  plus  d’une  discussion  ;  à  propos  de  l’intéressante 
observation  de  MM.  Lhermitte  et  de  Massary  où  un  signe  d’Argyll-Robert¬ 
son  unilatéral  existe  du  côté  de  la  lésion  trigémellaire  dans  un  syndrome 
bulbaire,  je  ne  veux  pas  prendre  parti  pour  telle  ou  telle  pathogénie  ;  mais 
Je  désire,  dès  à  présent,  signaler  le  fait  suivant  que  j’ai  observé  avec 
MM.  Lagrange  et  Petit-Dutaillis. 

tin  tabétique  jeune  présentait  une  atrophie  optique  évolutive  bilatérale 
qui  aboutit  peu  à  peu  à  une  amaurose,  totale  de  l’œil  gauche,  incomplète 
mais  très  importante  de  l’œil  droit  ;  alors  que  la  vision  était  encore  peu 
touchée,  il  existait  un  signe  d’Argyll-Robertson  constaté  par  les  ophtal¬ 
mologistes  les  plus  compétents  en  divers  pays  ;  après  l’échec  des  traite¬ 
ments  spécifiques  intensifs,  de  la  malariathérapie,  le  sujet  se  décida,  il  y 
a  quelques  semaines,  à  ce  qu’on  lui  fît  une  sympathectomie  carotidienne. 
Celle-ci  fut  faite  d’abord  du  côté  droit  ;  le  lendemain  de  l’intervention, 
M.  Lagrange  et  moi-même  constations  que  le  réflexe  pupillaire  à  la  lu¬ 
mière  était  reparu  à  droite,  alors  que  le  réflexe  consensuel  pour  l’œil 
gauche  et  le  réflexe  lumineux  direct  de  l’œil  gauche  étaient  absents  ;  après 
la  sympathectomie  du  côté  gauche,  faite  dix  jours  plus  tard,  on  constata 
de  même  la  réapparition  du  réflexe  lumineux  à  gauche  et  l’existence  d’un 
réflexe  consensuel  bilatéral.  De  plus,  des  deux  côtés,  après  la  sympathec¬ 
tomie,  la  papille  qui  était  blanche,  ischémiée,  avec  des  artères  presque  in¬ 
visibles,  avait  repris  une  circulation  notable.  Ces  faits  peuvent  encore  être 
constatés  trois  semaines  après  l’intervention.  Il  faut  ajouter  qu’il  y  eut 
également  divers  troubles  de  la  circulation  encéphalique  les  jours  qui  sui¬ 
virent  chaque  sympathectomie  (sensation  de  plénitude  intracrânienne, 
hémialgie  crânienne  avec  hyperalgie,  rougeur  du  visage  et  de  l’oreille). 
Enfin,  il  n’y  a  pas  eu  encore  de  modifications  notables  de  l’acuité  visuelle. 

Tel  est  l’exposé  de  ces  constatations  objectives  (qui  n’ont  pas  été  sans 
nous  impressionner  vivement),  concernant  la  réapparition  d’un  réflexe  lu¬ 
mineux  après  sympathectomie  carotidienne  en  même  temps  que  la, circu¬ 
lation  s’améliorait  au  niveau  des  nerfs  optiques.  .Je  les  signale  dès  mainte¬ 
nant  à  la  Société,  en  m’abstenant  de  tout  commentaire,  mgis  en  répétant 
que  les  discussions  sur  la  pathogénie  du  signe  d’Argyll-Robertson  ne  sont 
pa  ;  clost  s. 


M.  Haguenau.  —  Je  ne  voudrais  pas,  à  propos  de  la  communication  de 
MM.  Lhermitte  et  de  Massary,  renouveler  la  discussion  qui  a  suivi  celle 
que  j’ai  faite  le  12  avril  1934,  avec  M.  Ledoux-Lebard.  La  réserve  dont 
ils  font  preuve  avant  d’alïirmer  l’existence  d’une  syphilis  nerveuse  sur  le 
vu  d’un  signe  d’Argyll-Robertson  unilatéral  chez  leur  malade,  qui  pré¬ 
sente  par  ailleurs  un  syndrome  oculo-sympathique  du  même  côté,  me 
semble  des  plus  justifiées.  Dans  ce  cas,  comme  dans  les  autres  faits  ana¬ 
logues  où  il  existe  un  syndèorne  de  Claude  Bernard-I  lorner,  il  vaut  mieux 
dire  abolition  du  réflexe  photomoteur  plutôt  que  signe  d’Argyll-Robertson. 
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Anastomose  pathologique  entre  le  nerf  massétérin  et  le  nerf  facial 

consécxitive  à  une  plaie  pénétrante  de  la  face,  par  MAI.  Th, 

AL^.JouANINF,,  11.  TiiURur.  ot,  M.  Aliîfaux-Furniît. 

.1  la  amnce  de  mars  1931  nous  avoirs  pivsoni  r  un  iilcssé  de  ^uern^,  chez 
le.iiuel  OR  c.ORSlaLaiL,  onti'e  au l.resina ni  testai  ions  consécut.ivesà  sa  bUissure. 
des  troubles  paralytiques  traduisaid,  l'atteinte  des  nerfs  facial  cl,  inassété- 
rin  du  côté  gauche,  et  le  phénomène  suivant  :  alors  que  l’orbiculaire  ih^s 
paupières  et  le  front  al  n’obéissaient  plus  individuellemcid.  àlavolontii,  du 
fait  de  la  pai’alysie  faciale  périphéri([U(^  conqilète  dans  le  domaine  du 
facial  supérieur,  incomplète  dans  celui  du  facial  iid'érieur,  ils  se  contrac- 
tairnd,  énergiquement  en  même  temps  ([ue  h‘s  autres  muscles  de  l’hémiface 
à  ehaqmi  contrac.tion  des  muscles  masticateurs  (voir  jdiolographie)  ;  d’autre 
part,  l’occlusion  (h^s  paupières,  normale  à  droite,  ébauchée'  à  gauche  oii  me 
se  jiroduit  (ju’un  r(dâchement  du  releveiirde.  la  paupière  supérieuri',  s’ac¬ 
compagnait  d’une  c.ontraction  du  masseter  gauche. 

Un  t(d  phi'iiomèiuî  ne  pouvait  être  assimilé  au  phénomène  de  Alarcus 
Guiui,  caractérisé  par  urne  symergie  fonctioniK'llc  l'ntre  hes  mouvemmds 
d’élévation  de  la  paupière  et  d’abaissi'inent  de  la  mâchoire  iiderieure,  et 
s’observant  en  dehors  d<!  toute  paralysie  faciale. 

«  Tout  se  passe,  écrivions-nous  dans  notriî  ]U'emière  c.ommunic.ation, 
comime  s’il  existail  unie  anastomose  numissant  he  nerf  massélV'i  in  et  le  nei’f 
facial...  Mais  avant  d’aller  plus  loin  dans  nos  inlerprétations  pathogi'- 
iiiqm^s,  il  (ist  bon  de  s’assurer  (puî  c’i'st  bien  la  contraction  di's  musidi's 
masticateurs  qui  i^st  en  cause';  dans  ce  biil  nous  nous  proposons  d'alccoli- 
!^er  le  nerf  ma.xillaire  iidV'i'ii'iir  gauchie  et  de  di''t('rminer  ainsi  uni'  jiaralysie 
des  mastic, ateurs.  « 

Notre  malade,  e.xcédé  par  les  grimaces  qui  accompagnaient  la  mastica- 
lioR  cl,  qui  le  gênaient  beanc.inq»  lorsqu’il  mangeait  en  public,  a  acccidé 
"oti-e  iid,ei'vetd,ion,  et  nous  avons  procédé,  le  3  mars  1933,  à  l’alci'olisat  ion 
du  ma.xillaire  inlV'rieiii'  gauche  au  trou  ovale.  Il  en  est  ri'sulli',  outre  une 
anesthésie  dans  le  terril  oire  de  ce  nert,  une  paralysie  c.omplète  des  muscles 
oiast  ic, ateurs,  non  seiilemeid  du  masséter  et  du  temporal,  mais  égalcmeid 
des  pti'i-ygoïdiens,  d’oii  diiviation  de  la  mâchoire  vers  la  gauche  dans  l'ou¬ 
verture  de  la  bouche. 

Ta  fermeture  de  la  bouche,  même  énergi([ue,  ne  s’accompagne  plus  main¬ 
tenant  de  contraction  de  l’hémiface  gauche  :  le  froidal  et  l’orbiculaire  des 
paupières  restent  immobiles;  par  contre,  l'occlusion  di's  paupières,  nor¬ 
male  à  droite,  ébauchée  à  gaucho,  s’accompagne  comme  autrefois  d’une, 
contraction  du  masséter  gauche,  bien  que  celui-ci  soit  paralysé  complète¬ 
ment  depuis  l’alcoolisation. 

Il  existe  donc  bien  une  anastomose  réelle  entre  le  nerf  massétérin  et  le 
Cerf-facial,  et  l’anastomose  est  double,  les  deux  nerfs  échangeant  des  fibres. 
I  hîs  libres  aberrantes  du  nerf  massétérin  jiénètrcnt  dans  le  facial  et  ri'iidenl 
compte  des  contractions  de  l'hémiface  gauche  jiaralysée,  associées  aux 
contractions  des  muscles  masticateurs  ;  ces  contractions  de  l’hémiface  ne 
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sDCfliri':  nie  XHiiit(ii.()r,ne  me  iwiin- 


sc  |n-(i(liiis('nl  )||||S  (Icjniis  l'iilc(M)lis;il  i(iii  (lu  iii,i\illaii((  iiilVuicur,  !<(  tu!i  l' 
(l(■l^llil.  Des  ]il)i  (‘s  alxTraiil  es  du  iici  r  l'a(.;ial  ])('■- 
s('d(''riii  (•',  (‘\j(li(|iicMl  les  (•(iid  i’acl.iuiis  du  inass(M(‘r 
ani,  la  cdiil  racl  ion  des  muscles  p(U’i buccaux  du  cc^du; 
fj;auclic  ou  roccliisioii  des  ]iaupj(''rcs  ;  (a(s  coiil  racl  ions  associ('‘cs  du  mass(jlcr 
j^aiadic  pcrsisiciil  malc-ia’',  la  paralysie  des  maslicalcurs  c((us(’'culivu  à  l'al- 
coolisalioii  du  maxillaire  iiilerieur,  jmis(pie  rauaslomos((  cuire  l'ae.ial  cL 
mass(;l  ('rin  (,(sl  sil  u(■e  eu  aval  cl  roiielioime  eomiiu^  auparavaiil. 
l>es  e(iid  racl  ious  de  l'oi-bieulaiia^  d((s  j 


du  maxillaii'c  iulérieur,  ou  se  nuid  comjii(!  ipie  la  paralysi((  de  ces  u 


esl  ji'lobale,  porlaul  non  seuleiiuuil  sur  l'aelivib’'  voloulair((,  itiais  ('‘^ab^- 
meul  sui-  l'aelivib'  l■(’■^lexe,  cl  aul  ornai  i(pie.  Les  e()ul  racl  ious  d((  l’(')i'bieu- 
laire  cl  du  l'rotilal.  (pii  aeeouiiiae:uaieul  leseoid  racl  ious  des  luasl  iealeurs, 
lie  eonsl  il  uaieiil  pas  de  Vi'ui  laides  sy  u(•iu(’■sies  I  radiiisaiil  le  red  oiir  de  l’ucli- 
vil(‘ loiii(|ue  ou  aiiloiiial  iipie  ;  il  s’ap:issail ,  |iar  siiili'  d’iiiie  erreur  (l’ai- 
^niillaee,  de  eoiil  racl  ious  vidoulaires  aberraiiles  ;  les  iimsc  lcs  orbieiiluirc 
id  l'roiilal,  reeevaiil  des  libres  nerveuses  du  iierl  massi’did'i ii ,  ri\|ioudaieul: 
en  mi'me  leiiips  ipie  les  umsides  masi  ieal  eiirs  aux  ordres  vidoulaires,  ipii 
ne  s'aiiressaieiil  ijii'à  ces  derniers. 

Ou  s’exjdiipu'  maiiileuaiil  rabseiiee  d'idi'valion  des  i^dobes  oculaires 
lors  de  l'oi.-elusiou  de  l'orbieiilai  re  des  paujiiiu'es  du  e("d  i'‘  ^miadie,  assoidid' 
à  la  eoiilraidiou  des  iiiasl  ieal  eiirs  :  le  laeial  ii’id  aiil  pas  eu  cause,  ri'diWa- 
I  ion  des  j,dobes  oculaires  sy lierfiiipie  de  Loei  liisioii  des  paupi('-res  l'aisail,  (l(‘- 
l'aul.  L'aiia:  ioiiiose  eiiire  le  iieid'  massél  (''l  i u  (d  le  lierf  l'acial  ex|di(pie  (‘^a- 
lemeiil  les  r('poiises  uoriiiales  des  umsides  de  riu'miiraee  ^mu(die.aux  exei- 
I  al  ions  ^^alvaiiiipies  (d  l'a radii pies  du  iierl'  l'acial,  jmisipie  eidui-ci  coulieiil. 
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des  fibres  nerveuses  provenant  du  nerf  massetérin,  beaucoup  moins  touché 
que  le  nerf  facial,  avant  l’alcoolisation.  L’étude  des  chronaxies  de  l’orbi- 
culaire  des  paupières  du  côté  gauche  montrait  même  une  diminution  de 
moitié  de  la  chronaxie  de  la  portion  orbitaire,  qui  de  ce  fait  devenait  égale 
à  la  chronaxie  de  la  portion  palpébrale  (portion  orbitaire,  Oa  24  ;  portion 
palpébrale,  Oct  20)  ;  il  est  à  remarquer  que  les  chronaxies  de  l’orbiculaire 
des  paupières  étaient  chez  notre  malade  de  même  ordre  que  la  chronaxie 
dumuscle  temporal  (O®  34).  Contrastant  avec  la  perte  complète  de  l’activité 
volontaire,  la  constatation,  d’une  part,  de  contractions  de  l’orbiculairc  des 
paupières  et  du  frontal  accompagnant  les  contractions  des  masticateurs, 
d’autre  part,  de  réactions  électriques  normales,  nous  avait  fait  admettre 
la  possibilité  d’une  dissociation  des  activités  volontaire  et  réflexe  au  cours 
de  l’évolution  régressive  do  la  paralysie  faciale  périphérique.  U  n’en  est  rien; 
le  retour  d’une  activité  d’apparence  syncinétique  des  muscles  orbiculaire 
des  paupières  et  frontal  et  de  leur  excitabilité  par  le  nerf  n’était  pas  dû  à 
une  régénération  du  nerf  facial,  mais  à  la  pénétration  dans  ce  nerf  de  fibres 
nerveuses  aberrantes  provenant  du  nerf  massétérin.  Les  contractions,  qui 
accompagnaient  le  fonctionnement  des  masticateurs,  ne  se  produisant 
plus  du  fait  de  la  paralysie  masticatrice  obtenue  par  alcoolisation  du 
maxillaire  inférieur,  l’orbiculaire  des  paupières  et  le  frontal  ne  répondent  à 
aucune  incitation,  ni  volontaire  ni  réflexe  ou  automatique  :  l’élévation  des 
globes  oculaires  ne  s’accompagne  d’aucune  contraction  synergique  du 
frontal  du  côté  gauche  ;  le  réflexe  de  Mac  Carthy  .ît  le  réflexe  optico-palpé- 
bral  sont  abolis  à  gauche. 

L’abaissement  de  la  paupière  supérieure  gauche,  se  produisant  lors  de 
l’occlusion  volontaire,  réflexe  ou  automatique  de  l’orbiculaire  des  pau¬ 
pières  du  côté  droit,  n’est  pas  dû  à  une  contraction  synergique  de  l’orbicu¬ 
laire,  mais  au  relâchement  du  releveur  de  la  paupière  supérieure  ;  il  ('st  en 
effet  en  retard,  lent  et  incomplet.  Si  l’on  s’oppose  à  la  fermeture  de  la  pau¬ 
pière  supérieure  du  côté  sain,  la  paupière  du  côté  paralysé  reste  immobile  ; 
les  efforts  d’occlusion  n’aboutissent  alors  qu’à  l’élévation  des  globes  ocu¬ 
laires. 

L’anastomose  entre  le  nerf  massétérin  et  le  nerf  facial  s’est  constituée  à 
la  faveur  d’une  blessure  par  un  éclat  d’obus,  qui  a  traversé  l’hémiface 
gauche  de  la  région  sous-orbitaire  à  la  région  parotidienne,  lésant  les 
branches  sensitives  et  motrices  du  maxillaire  inférieur  et  le  nerf  facial. 
Une  telle  anastomose  a  été  préconisée  par  Escatet  Vieladansle  traitement 
de  la  paralysie  faciale, mais  elle  n’apas  encoreété  réalisée  chirurgicalement» 
U’après  les  constatations  faites  chez  notre  malade,  on  se  rend  compte  des 
inconvénients  d’une  telle  opération,  et  il  est  préférable,  dans  cet  ordre 
d’idées,  de  s’en  tenir  à  l’anastomose  du  spinal  et  du  facial. 

L’alcoolisation  du  maxillaire  inférieur  a  supprimé  chez  notre  malade  les 
effets  les  plus  désagréables  de  cette  anastomose,  les  contractions  de  l’hémi- 
face  gauche  accompagnant  le  fonctionnement  des  masticateurs  ;  elle  n’a  pas 
pour  autant  modifié  la  paralysie  faciale  périphérique. 
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( '.(■  nialndc  ü  l'ait  r'ibjct,  avcr  d’auLros,  d'uiic  autre  commutiicaiiou  (1  ) 
à  propos  des  résultats  de  l’anesthésie  du  ganglion  sphéuo-palalin  dans  le 
Iraiterneid  des  algies  l'a<'iales  postl.i-aurnaLicjues. 

Il  soulîrail,  rlepuis  treize  ans  d'algies  l'acial(\s  du  côté  gauche,  revêtant 
les  caractères  des  sympat  halgies  et  surv(Miant  par  crises  presque  quoti¬ 
diennes  :  les  douleurs  ('daieid  très  pérdhles  et  nécessitaient  souvent  l’em¬ 
ploi  de  la  morphine. 

L’anesthési(^  du  ganglion  sphéno-palatin  a  fait  disjiaraitre  les  crises 
douloureuses  ;  la  j)ersist  anc(!  de  la  guérison  au  bout  de  quinze  mois  montre 
que  les  elïets  de  cette  thérapeutique  .sont  durables,  sinon  définitifs. 

Syndrome  infundibulo-tubérien  au  cours  d’un  my  éloblastome 

crânien,  par  iM.M.  L.  Babonnuix,  J.  1. iLuuMiTTic  et  Th.  de  Mautel. 

Ohxi’rrtilion.  —  M"''  .\...,  11  ans  et  demi,  est  montrée  àl’nn  de  nous  le  10  novembre 
1934,  pour  : 

1"  volumineuses  masses  ganglionnaires  ocoui)anl  les  aines,  les  aisselles  et,  surtout,  la 
région  cervicale  ; 

2s  polyurie  s’élevant  à  4  litres  |iar  jour. 

A.  Il .  ei  .1.  1‘.  -  -  Les  parents  sont  en  bonne  santé.  Ils  ont  eu  deux  jumelles  ;  la  petite 
malade  et  sa  soeur,  qui  a  toujours  été  bien  portante. 

Mn«  X.  est  née  à  terme,  à  la  suite  d’une  grossesse  normale,  l'ille  pesait  alors  un  poids 
suffisant.  LIU^  a  eu  scs  premières  dents,  fait  ses  premiers  pas,  prononcé  ses  premières 
Ijarolcs  dans  les  délais  habituels,  et  rien  n’est  à  signaler  dans  ses  antécédents,  si  ce  n’est, 
à  15  mois,  une  gastro-entérite,  qui  lui  a  laissé  l’intestin  délicat,  plus  lard,  la  rougeole 
et  la  eoipieluebe,  et  si  elle  n’éta'it  sujette  à  l’urticaire. 

H.  de  ht  i\1.  --  En  juin  th‘niifr,‘l‘=  vaccination  à  la  cuissegauclie.  Quatre  é  cinq  jours 
après,  ajjparition  do  ganglions  dans  l’aine  correspondante,  qui  devient  si  sensible  pen¬ 
dant  quinze  jours,  tout  ipie  mouvement  du  membre  correspondant  est  impossible.  A 
ht  fin  tic  juin,  l’état  général  commence  à  décliner  ;  état  saburral  des  voies  digestives, 
anorexie,  amaigrissettient  de  2  kilos,  mais  les  douleuf-s  ont  cessé.  La  jambe  gauche 
n’en  reste  pas  moins  fragile  et,  le  soir  du  14  juillet,  l’enfant  ayant  joué  et  couru  plus 
((lie  d’habitude,  ne  peut  plus  la  traîner  et  doit,  lu  semaine  suivante,  se  reposer 
([Lielques  heures  par  jour. 

Le  IS  juillet,  eé|ihalée  très  violente,  généralisée  et  qui  persiste  plus  il’un  mois. 

Le.  l'  T  dont,  vomissements  de  tyjie  acétonémique,  se  ré])étant  quinze  jours,  photopho¬ 
bie,  état  subfébrile.  L'amaigrissement  continue,  h’oie  et  rate  sont  légèrement  hyiier- 
tropliiés. 

Le  29  iiijùl,  réapiiarition  des  symptômes  j)récédents  :  céphalée,  photophobie,  vomisse¬ 
ments,  et,  en  J)lus,  strabisme  discret  qui  ne  dure  que  (juelques  jours. 

Les  ined(M;ins  conseillent  une  injection  quotidicnneih'  250  cme.  de  sérum  physiologique 
les  alcalins,  le  foie  de  veau  cru,  et  le  régime  classique  <m  cas  de  vomissements  cycliques. 

Le  5  ntl  l'i  nciohre,  polyurie  de  2  litres  j)ar  jour,  qui,  bientôt,  montera  à  4,  se  complique, 
néce-isai rement,  de  polydipsie,  et  que  l'on  combat  par  l’administration  de.  poudre 
d’hyp(qdiyse. 

Le  2ij  itehtiire,  frissons,  suivis  d’une  élévation  de  températui'e  à  39”. 


(1)  ,\i,a.ioi'amm;  et  'l’uLRin..  .Algies  faciales  posttranniati(|ues,  Guérison  par  ânes 
thésie  du  ganglion  sphéno-palatin  (obs.  ill).  Hev.  ISeiirtil.,  1931,  1,  ji.  404. 


SÉA.\r.E  DU  7  MARS  1935 


Clfri'J':  DF.  NFVIiOI.oaiF  de  ]>AltlS 


.s74AAv;b  r)u  7  MA  ns  loar) 


441 


Si’cünir 


:  r).:ilO  li 

:  5,575  H 
:  5.5ï>ll  11 


1,11  iiialiMlc  11  reçu  rifiiU'iiuiiil  : 


:  4, 1(10  H 


il'uiic  soinicc  |iiii-  juin-  à  peu  près  eu  I 


lOii  l■(■slml(‘,  syiidroiiKî  inriitidi  Imlo-t  iiliérieii  aiiiioiicé  ]iac  des  réaeliiiiis 
niétiiny(î(;s,  earaeL(‘ris(’‘,  eliiii(|ii('ttienl ,  ])ar  iiiii'  jailyurie  siin)de  avc-c  poly- 
dipsie,  radiolüjriipieiiietit-,  iiar  l'elTmidremeid  de  la  selle  tureiipie  et  sur¬ 
venu  au  cours  d’une  alTeclinn  pnuu'n-ali'  dont  les  i)rinei]iau.\  sy!n|ilônies 
sont,  les  adiinopathies  fr,'.,„'.ralis('a's,  ri-l-at,  l'ébrile  et,  la  eaehe.xie. 

Ouelle  relai.ion  él.ablir  entre  eell(‘-ei  et  celui-là  ? 

KpiUuHionm  de  la  josselle  de  l{<)S(>ninüllcr,  (|ui,  ainsi  ipie  nous  avons  eu 
l’oeeasion  de  le  voir  (inelipiel'ois.  nuuiil’esti;  surtout  son  existence  par  de 
tP'osses  adénoiiat  hies  cervicales  ? 

Cel  te  hypothi'se,  l’aile  avant  tout  examen  s]H‘eiid,  ne  jiouvait  ('Ire  eon- 


l'int(’‘<rrit(’idu  rhino-pharynx. 

Lencéniie  ’?  A  ce  diaenost  ie,  deux  ( 
notre  cas,  ni  la  spli'iionu-ealie  ni  les  1 
niques  de  cet-le  alb'ction. 


ture  voisine  de  c(‘llc  qu’on  observe  dans  b'  iny(''loblast ome, 

11  est  dillieile  de  se  firononeer  d’une  niani('‘re  certaine  sur  ce  point,  car 
cette  bypol.b('‘se  a  contre  elle  le  inampie  d'albuinosurie,  (b-  myéloeylnse 
et  riiuporlanee  de  l’envabissenund.  f;aupdionnaire.  Toulel'ois,  ce  diafriios- 


arrêt('‘  M.  le  Pr  Clerc,  apn'-.s  exaiium  du  dossier. 

S’apdt-il  de  lympho>;ranulomatose  1  11  est  dillieile  de  l’admet  In',  car 
mit  re  malade  n’a  jin'senli'  ni  prurit  ni  (''osimqihilie  saniruine,  et,  la  si  rue- 
ture  du  franpdion  lyitqihal  iipie  pirb-vi'  u’a  mont  ri'  aueuiu'  b'sion  amdoirue 
à  celle  de  la  maladii' de  l  lod-kiu. 

L’hypothèse  d’un 


ne  peut  non  plus  (''I  n',  l'cleniu'  car  elle 
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a  r.onliT,  die  la  s'-néralisat ion  des  adénopathies  eh  l’ahs.'nee,  malfrré  la 
looRiie,  durée  d(!s  aeeichnds,  d(^  loni,  proe(^ssuH  loeal  :  jx-id'oral  ion  d(!  la 
capside  j^an^dionnaire,  envahissetnenl.  des  l.issns  voisins,  uleératinn  de  la 
].ean. 

lin  ndisaiil,  les  arl.ieles  les  jdiis  réeenl.s  sur  la  liai  holofri,,  ,1,.^  jr;,nir|ions, 
et,  en  parhieidii'r,  e.eliii  du  1"'  A.  C.lere  dans  le  Nouvcdn  Irfiili'  de  médecine 
(l’aris,  1027,  I,.  IX,  p.  doO),  nous  y  avons  l.rouvé  la  deseripüon  snceinehe 
d’une  alïecLion  spéciale,  la  mnéUmmlose,  dont.  «  la  carae.hérisLiiiue  réside 
en  une  infillration  iinil'orine  du  l.issu  myéloïde  avec,  ses  c.araeLères  ly- 
picjues  ».  Iisl,-ee  à  un  cas  de  ce  (renre  (pie  nous  avons  à  faire  ?  Il  sérail,  d’au- 
lanl,  plus  l.éméraire  de  l'allirmer  que,  d'ajirès  le  même  aufeur,  eel.fe  alTec- 


e  arrivés  à  la  lin  de  celle  diseiission  s 


Nous  voilà  d 
Üràd’ai 

1»  L’alleclion  iniUale  parull  être  une  aHeelion  à  locnilmli'm  (lanijlion- 
nuire  el  oaseune  de  Ippe  Ininiirnl  malin,  ipielles  ipie  soieid,,  d’ailleurs,  les  él  i- 
(piel.l.es  hist()loi,d(pies(pi’on  croie  devoir  y  aeeider.  Nolons,  à  ce  sujeL,  ipie 
les  preiiiifnes  adéno[>at,lii(‘s  ord,  ajiparu  dans  l’aine  f^aindie,  jieu  a[ir(‘s  une 
vaeeinai.ion  praliipiée  à  la  cuisse  du  même  (mlé.  Coïneidimce  ?  Peul, -('d  re. 
Mais,  si  on  prend  en  (îonsidérai.ion,  d’um.'  pari,,  l’orif^ine  infeMieuse,  de  [)lus 
en  plus  vraisendilahie,  d’un  eerlain  nottdire  de  «  sarcomes  n,  de  l’aid.re,  la 
fiossihililé,  au  cours  ou  à  la  suile  de  la  vaccinal  ion,  d’accidenl s  ffénérau.v, 
doni  remaqihalile,  u’(!sl,-on  jias  auLorisé  à  se  demander,  avec,  l.ouhes  les 
:e,  si  elle  n’a  pas  servi  do  porl.e  d’erd,r(’‘(!  au  (,n'rme  ?  Il  n’esi 
on  plus,  de  penser  au  (lé(dan(diemenl,,  sous  rinfluence  de  la 
vaccinal  ion,  d’une  afl'ecldon  sanguine  lafenle  ;  le  cas  a  été,  comme  on 
sail,  signahjpour  la  leucémie  par  IA  l{amon(l. 

du  pruressus  Inmurul,  soit,  (pi’il  y  ail,  eu  envahisseme,nl,  loeal,  d(!  pnxdie 
en  jii'oche,  parlant,  d’un  ganglion  iirol'ond  du  cou  jiour  all.eindre  la  selle 
t.urei(pie,  soit,  mélasLase,  soit,  enlin  (pi’il  s’agisse  d’une  I  nmeur  osseuse 
primilive. 

Ouoi  (pi'il  en  soit  de  ces  hypol,h('!S(;s,  rehenons  (jue  la  radiol  hérapicclï'cc- 
Lui'c  à  la  fois  sur  les  ganglions  el,  sur  la  hase  du  c,râue,  a  (uf  une  infl 
,  (pie  ceLLe  médical, ion  a  r(’iduil,  s 
;,  arrèl  é  d 

glionnaire  sil  in-e  dans  l’aine  gauche,  (pii  s’aecroissail,  avec  rapidil.é,  el,  di¬ 
minué  la  pidyiirie,  (l(‘jà  favorahlemeni,  influencée  par  l’exfrail  d’hypo- 
lihy.se. 


une  hémiplégique.  Lésions 
sain,  par  M.  .1.  l''oiîi;.sTii;n. 
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artiu'opathies  d’origine  nerveuse  ont  fait  l’objet  de  descriptions  fréc[uentes 
et  leur  mécanisme  pathogénique  semble  avoir  été  élucidé  pour  une  très 
grande  part. 

tihez  les  hémiplégiques,  les  arthropathies  ne  se  présentent  pas  sous  un(! 
forme  éclatante,  mais,  néanmoins,  les  Traités  classiques  et  les  auteurs  dé¬ 
crivent  un  certain  nombre  d’altérations,  surtout  des  petites  articulations 
des  extrémiiés.  du  côté  de  l’hémiplégie  et  survenant  chez  les  sujets  au 
bout  d'un  certain  temps  d’évolution.  Decourt  et  ^'égoire  en  ont  rapporté 
de  récenls  e.vemples. 

Le  cas  que  nous  présentons  ici  est  remarquable  par  des  particularités 
tout  à  fait  spéciales  ;  en  eiïet,  chez  la  malade,  hémiplégique  spasmodique 
de  plusieurs  années,  qui  fait  l’objet  de  notre  observation,  les  arthropathies 
qui  se  sont  développées  ont  respecté  le  côté  atteint  de  paralysie  et  se  sont 
manif(!stt“es  au  contraire  avec  une  intensité  toute  spéciale  du  côté  sain. 

Voici  les  traits  essentiels  de  cette  observation  : 

M  '■  55  ans,  se  présenter  nous,  en  août  1933,  adressée  par  son  médecin,  le  D»  Ky- 

prioUs,  ijoiir  des  douleurs  et  déformations  des  doigts  de  la  main  gauche,  ainsi  que  des 
troubles  douloureux  du  membre  intérieur  droit.  Cette  malade  a,  depuis  avril  1926, 
c’est-a-dire  depuis  7  ans,  une  hémiplégie  droite  banale,  de  type  cortical,  par  artérite 
spécifique  jirobable,  survenue  brutalement  après  une  perte  de  connaissance  de  quelques 
minutes.  A  la  suite  de  cet  ictus,  la  malade  est  restée  totalement  paralysée  pendant  quel¬ 
ques  semaines,  aussi  bien  au  niveau  de  la  face  que  des  membres  du  côté  droit  ;  puis 
les  lihénomènes  paralytiques  ont  régressé  peu  à  peu  et  l’état  spasmodique  s’est  installé 
modérément,  permettant  la  marche  en  fauchant  et  un  usage  maladroit  du  membre  supé¬ 
rieur  droit. 

6  à  w  mois  après  l’hémiplégie,  se  sont  développées  au  niveau  de  la  main  gauche  des 
nodosités  douloureuses  au  début,  indolores  ensuite,  atteignant  les  articulations  inter- 
phalaiuriennes  <listales  ;  ces  nodosités  ont  atteint  tous  les  doigts  y  compris  le  pouce, 
entraînant  une  certaine  raideur  des  articulations  atteintes,  lilles  tendent  à  augmenter 
lentement  depuis  5  ans  et  à  rendre  les  mouvements  des  doigts  plus  raides  et  plus  sen¬ 
sibles. 

Oiiaud  on  interroge  la  malade  pour  connaître  ses  antécédents,  on  a|)i)rond  qu’elle  a 
eu  deii..  enfants,  l’un  mort  à  l’àge  de  29  ans,  l’autre  bien  portant,  et  pas  de  fausses 
coue.iies.  l'ille  a  des  frères  et  sœurs  bien  portants,  mais  ses  parents  sont  morts  resiiec- 
tivement  à  (i  l  et  (iS  ans  (!(•  paralysie.  11  n’est  pas  douteux  que  nous  sommes  en  [>r6sence 
d’une  hémiplégie  due  à  la  syphilis,  car  un  Wassermann  positif  a  été  constaté  dans  le 
sang  au  momçut  de  l’ictus  et  le  traitement  mercuriel  a  amené  une  régression  partielle 
des  symptômes. 

Examen  :  août  1933.  ■ —  La  malade  présente  une  hémiplégie  d’origine  centrale  tyjnque 
du  côté  droit.  11  existe  un  léger  reliquat  de  parésie  facialesans  atteinte  des  muscles  oculo- 
motcurs. 

Aux  mcmlircK  il  existe  un  état  spasmodique  modéré  avec  exagération  des  réfiexes  et 
ébauclu'  de  cloims  du  jned  droit  ;  le  signe  de  Babinski  est  positif  à  droite. 

Il  y  a  seulement  une  légère  dysarthrie. 

Au  point  de  vue  de.s  modificalions  arliculaires  :  il  existe  une  opposition  complète  entre 
la  main  gauche  et  la  main  droite  (fig.  I). 

Main  jf/uc/ic  modosités  d’IIeberdon  typiques  au  niveau  des  dernières  articulations 
des  5  doigts  ;  ces  nodosités  sont  dures,  nettement  bilobées,  sensibles  à  la  pression  et 
entraîriani  pour  l’auriculaire  et  l’annulaire  une  légère  déviation  de  la  dernière  phalange 
Vers  le  bord  radial.  L’extension  des  dernières  phalanges  est  légèrement  limitée  ;  la 
flexion  également,  elle  se  fait  avec  cra(piements  ;  le  pouce  est  très  nettement  touché 
(voir  photographie). 
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Ce  sont  lies  inodilications  arUciilaires  tlii  type  arthrose,  /urnic  (Icgénérnlive  du  rhunia- 
lisiiie  chronique  :  les  arliculalions  iiiterplialangiennes  proximales,  mctacarpophalan- 
giennes  et  le  poignet  sont  intacts.  La  pinin  est  plissée,  sans  sécheresse  exagérée  et  niohile 
sur  les  plans  profonds. 

Main  droite  :  Cette  main  est  un  jieu  plus  colorée  (pie  l’autre,  mais  surtout  elle  pré¬ 
sente  des  ptndunyes  alisotnment  nornintes  ;  les  doigts  sont  effilés  ;  il  n’y  a  aucune  nouure 
d’aucune  articulation.  La  mohilit.é  articulaire  est  complète.  Il  existe  un  |ien  de  mala¬ 
dresse  musculaire  [lour  la  préhension  des  petits  oh, jets  et  h‘S  mouvements  délicats.  La 
malade  ne  peut  écrire.  Elle  supjiorle  avec  peine  les  ohangeraents  hrnsipies  de  tem|>éra- 
tnre,  soit  vers  le  chaud,  soit  vers  le  froid,  de  la  main  droite. 

Radiographie.  -  -  L’oiiposition  entre  les  deux  mains  est  tout  aussi  é\  idente  (pie 
pour  l’aspect  objectif  (fig.  2). 

Main  ganrhe.  --  Calcification  intense  correspondant  à  l’Age  de  la  malade  et  portant 
sur  toutes  les  iihalanges  et  le  métacarpe  ;  an  niveau  des  articulations  plialangiennes 


distales,  licrle  du  cartilage,  irrégularité  ou  disparition  de  l’interligne arliculaire,  Irans- 
formation  alvéolaire  des  deux  épiphyses,  surtout  sur  la  (ihalange  proximale  éversement 
de  la  zone  sons-cliondrale  pour  former  do  petits  osiéophytes,  tin  somme,  lésions  typiques 
d’ordre  dégénératif  farihrose)  du  type  rhumatisme  d'ileherden.  Les  autres  articulations 
de  la  main  ne  sont  pas  touchées. 

Main  droite.  —■  Décalcification  générah-  de  tous  les  os,  des  phalangçs,  du  métacarpe, 
du  carpe  et  do  l’avant-hras,  .Augmentation  de  la  différence  d’opacité  entre  les  épifdiyses 
très  décalcifiées  et  les  diaidiyses  relativement  moins  décalcifiées.  Interlignes  parfaite¬ 
ment  conservées  au  niveau  de  toutes  les  articulations  interfihalangiennes  cl  en  particu¬ 
lier  au  niveau  des  interphalangiennes  distales,  l’ersistance  du  cartilage.  En  somme, 
sclérose  décalcifiée  mais  sans  lésion  articulaire. 

L'examen  du  .sang  a  montré  dns  réactions  do  riordet-Wassermann,  de  lleclil  (d  do 
.Meitncke  faiblement  positives,  malgré  les  traitements  mercuriels  antérieurs. 

Le  dosage  de  l’urée  sanguine  (hyiiohromite)  est  de  0,40  par  litre  ;  de  l’acide  urique 
(méthode  de  (Irigaut),  0,072  par  litre. 

En  résumé,  chez  une  malade  atteinte  d’hémiplégie  classique,  d’origine  spécifique  à 
l’Age  de  48  ans,  s’est  développé  un  rhumatisme  d’ileherden  dans  les  six  mois  qui  ont 
suivi  l’accident  nerveux,  et  les  modifications  art  iculaircs  ne  sont  apparues  que  du  côté 


Cetln  otiscrvaLioii  n’est  pas  le.  résultal.  (rime  coïiieidenee,  car  nous  ve- 


si':a.\(:ic  ni'  7  mmis  ü 


•Jans  la 


soit  itll( 


4i(;  socu'rrii  de  NEintor.oaiE  de  daiiis 

cl.  iKui  rciiclcs,  soit  minimes  imiis  icpclcs  (microl.nmmalismcH  de  M.-l*. 
Weil).  l'ài  ce  qui  c()iic(;i  iie  la  rorme  ])arl,ic,Mlièi(!  (jiii  nuus  occupe  d’ar- 
l.liroscs  des  mains,  c<îs  lésions  arl.ic.idaii'cs  clironi(pies  sonl.  ffcncralcmcrd. 
syim'd  ri(|iics  (|uoi(|uc  ])arl'ois  ])lns  itdcnsi^s  d’un  côl,(''  j)ar  i'aji[)oi'l.  à  l’aïd  i'c. 


c'(^s(,  t.rcs  vfaisc.nd)lal)l(‘- 
e  d(i  l’hi 

r  ral.Hcncc  d’éclosion  d(is  Lions  aiii- 

culaircs  du  côté  paralysé  ?  ^ 

lùi  jiremicr  lieu,  on  ]icul,  invanpicr  \' iinpor'ûinfe 
d('  rii(Mnipl('‘ci(‘.  S’il  él.ail.  pi’ouvé  (pie  l’usage 

'  pour  provoipiei-  les  lésions  d’arlhrose,  on 


de  paralysie.  MaisccILe  oxidicalion  paraîl.  insullisanlc,  car  il  y  avait  tirs 
peu  de  lemyis  ipii'  noire  liremicre  malade  était  hémipl(''giquc  droite  lors¬ 
que  le  rliumatisiiK'  d’Ileherden  est  apparu  à  Rauche.  Il  n’est  pas  conce- 
valde  (pie  seul  l’excès  de  travail  imposé  au  C(''ilé  gauche  resté  sain  ait  pu 
cire  en  (piehincs  mois  la  cause  détermiiiaiite  de  l'aiiparition  du  rliuma- 


uiains  chez  des  gauchers  et  nous  n’avons  pas  md.é  ipi’il  y  (!Ût  constam- 
nienl.  un  rajqiort  cidre  l’u.sage  iiartieulier  d'une  main  et  le  (l(■veloppement 
des  li’‘sioiis  arl  ieiilai  res  sur  celle-ci. 

Mil  second  lieu,  on  peut  l'aire  intervenir  les  Ivonhlcn  cirriilaloiirs.  I.es  au¬ 
teurs  américains  ont  montré  ipie  si  chez  un  lapin  ou  chez  un  chien  adulte 
on  liait  les  vaisseaux  alïérenis  à  une  articulation,  il  se  dévelojqiait  iillé- 
riciiremenl  des  modilieations  articulaires  rapjielant  celles  des  arthroses 
avec  yirodiietion  de  petits  ostéophytes.  I.eriche  et  l’oiieard  ont  montré 
inversement  ipie  l'élal  de  vaso-dilatation  chroniipie  des  vaisseaux  atiï'- 
reiils  aux  éyiiidiyses  osseiisi's  entraînait  une  résoi'lition  des  sels  de  chaux 
et  une  (l(■ealeilieal  ion  générale  de  rartieulatimi.  Nous  nous  demandons 
au  contraire,  ici,  dans  ipielle  mesure  la  (l(■calcilical  ion  osseuse,  (pjelle 
(pi'en  soit  la  cause,  a  enqiècllé  le  développement  des  arthroses. 

■Nous  avons  cherché  à  étudier  comparativement  le  régijiie  circulatoire 
au  niveau  des  deux  membres  supérieurs, 

l'in  ce  (pii  concerne  les  o^rillalioiis  (iiiniidli-K  reelierchi'cs  au  moyen  de 
roscillornètre  de  l’achon,  nous  ne  les  avons  yias  trouV(‘(‘s  plus  amples  du 
(■("dé  jiaralysé,  mais  au  eoiitraire  légèrement  diminuées  jiar  rapjiort  au 
e("il(’‘  sain  [indice  oscillométriipie  (1  à  droite,  1  1  à  gauche).  Des  enregistre¬ 
ments  faits  avec  roscillographe  de  Constantin  ne  laissent  aucun  doute  à 


Ouant  à  la  pression  nr/é/'ù'//c,  elle  paraîtsensiblement  la  même  dei 
e('it(’‘s,  (inoiipie  légèrcnieiiL  jiliis  élevée  du  ('.("ité  paralysé  ;  l.ù-S  au  bras 
ld-7  au  bras  gauche. 

l’our  ce  ([iii  est  de  la  leinpénihire  ciildiiée,  nous  avons  deinaïuh’'  à 
colh'iguc  et  ami  Saidmann  de  vouloir  bien  procéder  à  des  recheréhei 
paratives  au  moyen  de  son  thermomètre  à  pile  1 
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résumer  les  très  nombreuses  déterminations  faites,  nous  pouvons  dire  que 
dans  l’ensemble  il  y  a  une  diminution  légère  de  la  température  du  membre 
supérieur  droit  par  rapport  au  gauche.  Cette  diminution  peut  atteindre  un 
degré  de  différence  au  niveau  du  coude,  elle  est  de  8/10  à  un  degré  au  ni¬ 
veau  du  poignet  et  de  la  paume  de  la  main.  Des  différences  analogues  se 
manifestent  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Reste  le  facteur  des  modifications  sympathiques  qui  pourraient  accom¬ 
pagner  l’hémiplégie  (Voir  la  thèse  de  Périsson),  et  dont  l’existence 
pourrait  empêcher  l’éclosion  des  lésions  articulaires  à  forme  d’arthrose. 

Nous  avons  étudié  les  léactions  sudorates  de  notre  malade  à  la  pilocar- 
pine.  Après  injection  sous-cutanée  d’un  centigramme  de  chlorhydrate 
de  pilocarpine,  nous  avons  observé  au  bout  de  20  minutes  une  légère  suda¬ 
tion  de  l’hémiface  du  côté  droit,  suivie,  un  peu  plus  tard,  d’une  sudation 
assez  nette  de  la  main  droite  et  de  l’aisselle  du  même  côté. 

Pour  le  réfiexe  pito-moteur,  nous  n’avons  pas  noté  de  différence  im¬ 
portante  entre  les  2  membres  supérieurs  par  le  frôlement  de  la  base  du 
cou  ni  de  la  région  sous-axillaire.  D’après  les  examens  pratiqués  ci- 
dessus,  il  n’est  pas  possible  de  déclarer  qu’il  y  a  vaso-dilatation  périphé¬ 
rique  et  que  la  circulation  artérielle  est  accélérée  du  côté  droit  par  rap¬ 
port  au  côté  gauche  ;  ce  serait  plutôt  l’inverse  que  nos  épreuves  paraî¬ 
traient  démontrer. 

En  conclusion  :  le  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  et  qui  présente  pour 
ainsi  dire  un  syndrome  expérimental,  paraît  démontrer  qu’une  modifica¬ 
tion  du  système  nerveux  telle  que  celle  produite  par  l’hémiplégie,  est  ca¬ 
pable,  non  de  créer,  mais  au  contraire  d’empêcher  l’apparition  de  lésions 
articulaires  chroniques.  Ce  fait  est  d’une  importance  pratique  considé¬ 
rable,  et  il  doit  engager  à  rechercher  si,  dans  des  conditions  expérimentales, 
les  lésions  du  système  nerveux  central  n’ont  pas  une  action  inhibitrice, 
directe  ou  indirecte,  sur  l’apparition  des  lésions  articulaires  à  type  d’ar¬ 
throse. 

M.  Alajouanine.  —  M.  Forestier  vient  de  nous  présenter  un  cas  clinique 
qui  soulève  l’un  des  problèmes  les  plus  intéressants  de  la  pathologie  géné¬ 
rale  :  celui  du  terrain. 

Ce  problème  est  abordé  par  cette  curieuse  observation  en  un  sens  inhabi¬ 
tuel,  puisque  les  manifestations  rhumatismales  de  cette  malade,  à  type  de 
rhumatisme  d’Heberden,  siègent  à  la  main  saine,  alors  que  la  main  hémi¬ 
plégique  est  intacte.  On  sait  la  fréquence  assez  grande  avec  laquelle  diverses 
nianifestations  cutanées,  sous-cutanées  et  ostéo-articulaires,  siègent  dans 
le  territoire  correspondant  à  une  lésion  nerveuse  :  territoire  correspon¬ 
dant  à  une  lésion  syringomyélique,  territoire  correspondant  à  des  lésions 
tabétiques,  côté  du  corps  correspondant  à  une  hémiplégie,  entre  autres, 
tin  peut  dire  que,  dans  ces  cas,  le  terrain  créé  par  la  lésion  nerveuse  est  un 
terrain  favorisant,  un  terrain  propice  ;  ici,  au  contraire,  l’hémiplégie  semble 
avoir  créé,  du  côté  du  corps  où  elle  siège,  un  terrain  défavorisant,  un  terrain 
'‘éfraclaire  à  l’apparition  du  rhumatisme. 
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Il  reste  à  savoir  quels  sont  les  facteurs  réalisant  cet  état  réfractaire  du 
terrain  dans  le  territoire  hémiplégique.  Trois  facteurs,  de  prime  abord, 
semblent  pouvoir  être  invoqués  :  a)  la  modificalion  de  la  moUlité  créée  par 
la  paralysie  ;  la  réduction  importante  des  mouvements  des  doigts, avec  tous 
les  petits  traumatismes  ou  modifications  ostéo-articulaires  qu’ils  entraî- 
nent.pout  avoir  joué  un  rôle  dans  l’absence  de  développement  des  nodules 
d’IIeberden  du  côté  malade  ;  b)  Vêlai  circulaloire  spécial  créé  par 
l’hémiplégie,  qui,  ici,  comme  il  est  fréquent,  s’accompagne  de  perturba¬ 
tions  sympathiques  avec  modifications  vaso-motrices  et  thermiques  ;  il  est 
certain  que  ces  conditions  circulatoires,  qui  ne  sont  d’ailleurs  pas  iden¬ 
tiques  à  la  période  initiale  et  à  la  période  tardive  de  l’hémiplégie,  influent 
de  façon  considérable  sur  le  processus  de  la  répartition  calcique  anormale 
qui  est  à  la  base  de  la  nodosité  d’iieberden  ;  c)  Vêlai  local  du  tissu  osseux 
créé  du  côté  hémiplégique  par  ces  troubles  circulatoires;  il  existe,  en  effet  ^ 
à  ce  niveau  une  ostéoporose  importante  des  métacarpiens  et  des  phalanges, 
processus  qui  s’oppose  en  (juelque  sorte  au  processus  d’hyperostose,  d’os- 
téophytose  qui  caractérise  la  nodosité  d’IIeberden. 

On  voit  donc  ainsi  qu’il  existe  plusieurs  facteurs  tissulaires  qui  font 
({ue,  du  côté  hémiplégique,  le  rhumatisme  ne  trouve  pas  le  même  terrain 
que  du  côté  sain,  et  expliquent  qu’il  y  ait  eu  là  un  terrain  réfractaire  à  l'ap¬ 
parition  du  rhumatisme  d’Heberden.  Ce  fait,  très  remarquable,  apporte 
donc  des  données  très  suggestives  sur  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la 
modification  d’un  terrain  local  et  engagera,  à  la  faveur  de  nouveaux 
faits,  à  tenter  de  mieux  prénétrer  le  mécanisme  de  certains  détermina¬ 
tions  morbides  dont  les  raisons  nous  ont  encore  échappé. 


A  propos  d’un  cas  de  méningiome  opéré  et  guéri,  par  MM.  David, 
Henri  Desoille  et  Daum, 


Amyotrophie  cruro-fessiere  unilatéiale  progressive  par  arach- 

noïdo-radiculite  antérieure,  par  MM.. 1.  \.  BAnnÉ,  Kauaker  et 

Chardonnel. 

Nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  un  sujet  porteur  d’une  amyo¬ 
trophie  dont  le  type  est  déjà  assez  peu  banal  par  lui-même,  et  dont  la 
cause,  celle  du  moins  que  nous  lui  donnons,  n’a  guère  été  décrite  ou  envisa¬ 
gée  jusqu’à  maintenant. 

Voici  d’abord  l’histoire  du  malade. 

N.  .foseph  vint  nous  consulter  récemment  pour  laiblesse  et  amaigrissement  iJe  la 
cuisse  gauche.  Le  déhut  des  troubles  remonte  à  1031.  A  ce  moment,  le  malade  s’aperçoit 
que  son  membre  inférieur  gauche  se  fatigue  plus  vite  qu’auparavant.  Cette  sensibilité 
à  effort  s’accentue  progressivement  en  mémo  tinnps  que  sa  ciii.sse  gauche  se  met  à 
maigrir. 

Ne  ressentant  aucune  douleur,  le  malade  ne  s’occupe  d’abord  que  fort  peu  do  son  état. 
Ce  n’est  qu’au  début  de  février  1035,  devant  l’accentuation  delà  faiblesse  et  de  l’aniai- 
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grissemeiil  de  la  cuisse,  qu'il  se  décide  à  consulter  son  médecin  qui  l'iidresse  à  la  cli¬ 
nique. 

N...  est  calégoriqiic  sur  ce  point  (pi’il  n’a  jamais  souffert  au  niveau  de  sa  cuisse  ma. 
lade.  Il  n’a  ni  troubles  génitaux  ni  troubles  sphinctériens.  Dans  ses  antécédents,  un 
ne  retrouve  aucune  maladie  infectieuse  ni  aucun  traumatisme. 

Ses  parents  sont  bien  portants,  ainsi  que  ses  cinq  frères  et  sujurs  ;  il  n'existe  aucun 
phénomène  analogue  dans  la  famille.  .\  l’examon  on  est  en  présence  d’un  jeune  Immme  de 
taille  moyenne,  bien  musclé. 

Le  malade,  vu  de  dos,  présente iiucreiix  trèsaccuséà  la  face  externe  de  la  fesse  irauche. 
La  cuisse  correspondante  est  aussi  très  atrophiée  par  rapport  à  la  droite  ;  d(“  face  (Ui 


note  un  gros  amaigrissement  de  la  ceinture  pelvienne  gauche  et  de  toute  la  cuisse  du 
même  côté.  En  outre,  pendant  l’examen  et  surtout  pendant  la  recherche  de  la  manoeuvre 
f'e  la  jambe  on  voit  des  secousses  dans  certains  des  groupes  m\isc,nlaires  atrophiés  et 
soulevant  très  rapidement  la  peau  de  la  hanche  jusqu’au  genou  du  côté  gauche. 

La  fonte  musculaire  de  la  cuisse  et  de  la  hanohe  est  très  importante  et  s’arrête  aux 
masses  sacro-lombaires,  bien  que  la  palpation  dénote  un  relief  gauche  moins  accusé 
que  le  droit  (v.  flg.  1  et  2). 

I-’atrophie  de  la  cuisse  est  facilement  mise  en  évidence  par  la  mensuration.  La  cir- 
tîonférence  de  la  cuisse  droite  mesure  55  cm.  ;  colle  de  la  cuisse  gauche  45  cm. 

Les  mollets  sont  sensiblement  de  même  volume;  37  cm.  à  droite,  3fi  cm.  à  gauche. 

Le  pied  gauche  est  en  varus  équin  léger,  ce  qui  peut  s’expliquer  par  l’hypotonie  des 
péroniers  latéraux  nettement  constatée  la  palpation.  La  température  est  plus 
*)asse  au  mollet  et  au  pied  gauche.  A  nos  divers  examens  et  en  l’absence  de  fatigue,  la 
mobilité  du  membre  gauche  est  parfaite  et  tons  les  mouvements  au  niveau  des  genoux, 
tics  hanches  et  des  articulations  tibio-tarsiennes  sont  rapides  et  complets.  Il  existe  à 
Siauche  une  simple  diminution  de  la  force  de  flexion  et  d’extension  de  la  jambe  sur  la 
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cuisso  (;l  ilo  lii  cuisse  sur  le  bassin.  La  force  de  flexion  et  d’extension  des  2  pieds  est 
égale  des  deux  côtés. 

Nous  n’avons  trouvé  aucun  signe  de  déficit  on  d’irritation  pyramidale.  Les  ma- 
neenvres  de  la  jambe,  de  Mingazzini  et  du  psoas  sont  négatives.  Les  cutanés  plantaires 
se  font  en  flexion  franche  des  deux  côtés.  Les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  sont 
égaux. 

Les  réflexes  tendineux,  rotulien,  péronéo-fémor  aux  postérieurs,  achilléens,  sont  tous 
plus  faillies  à  gauche.  Les  réflexes  analo-bulbo-caverneux  existent.  La  sensibilité  est 
conservée  sous  tous  les  modes. 

L’examen  électrique  des  muscles  montre  l’absence  de  la  réaction  de  dégénérescence  ; 
la  contraction  musculaire  est  rapide  des  2  côtés  ;  les  seuils  sont  un  peu  plus  élevés  i)Our 
quehpies  grou|ies  musculaires  du  côté  gauche. 


Vaste  interne 
Droit  interne 
Vaste  externe 
Long  péronier  latérai 
Court  péronier  latéral 
Jambier  antérieur 
Extenseur  commun 
Extenseur  propre 
Grand  fessier 
Moyen  fessier 
Biceps 

Demi-membraneux 
Masse  sacro-lombaire 


2  5 

•1  1/2  G 

2  2  1/2 

b  4 

4  3 

4  4 

3  1/2  G 

3  3 

2  1/2  6 

3  3 

3  3 

11  12 


Par  ailleurs,  l’examen  neurologique  se  montre  complètement  négatif.  Il  n’existe 
aucune  atrophie  des  membres  supérieurs  ;  les  réflexes  tendineux  sont  égaux  et  la  sensi¬ 
bilité  <-onservée  sous  tous  les  modes.  Les  nerfs  crâniens  .sont  indemnes  ainsi  que  l’appa¬ 
reil  vestibulaire  et  l’appareil  cérébelleux. 

L'é/jrewie  de  la  pilocarpine  (lin  cgr.  sur  la  ligne  médiosternale)  donne  une  sudation 
abondante  et  égale  sur  tout  le  corps,  on  particulier  aux  deux  membres  inférieurs.  Il 
on  est  de  môme  pour  le  réflexe  pilomolenr.  La  T.  A.  est  de  110/70.  Les  urines  no  con¬ 
tiennent  pas  d’éléments  [lathologiques. 

Examen  du  Kami. —  Gl.  ronges  5200000,  85  %  ;  gl.  blancs  5.G00.  Eormnle  leucocy¬ 
taire  :  poiynucléaires  73  %  ;  monocytes,  4  %  ;  lymphocytes,  20  %  ;  moyens  mono¬ 
nucléaires  3  %.  B.-W.  du  sang  négatif. 

l,a  ponction  lombaire  a  donné  les  résultats  suivants  ; 

Tension  en  position  assise  GO,  avec  l’appareil  de  Claude.  La  manœuvre  de  Quec- 
kenstedt  par  compression  des  jugulaires  et  la  compreKÙon  abdominale  ne  font  pas 
monter  du  tout  l’aiguille  du  manomètre.  Le  liquide  est  clair.  On  en  soustrait  10  cmc. 
La  tension  finale  est  de  42  mm.  La  manœuvre  de  QuecUenstedt  reste  négative. 

L’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  les  chiffres  suivants  : 

.\lhumine  Ogr.25  par  litre  ;  cellules  5,5  par  mmc.  ;  B.-W.  négatif  ;  Benjoin  colloïdal 
0,002  T. 

La  radiographie  faite  sur  une  table  basculante  après  l’injection  de  1  cmc. de  lipiodol 
par  voie  lombaire  montre  l’arrôt  de  la  plus  grande  quantité  du  lipiodol  injecté  fi  la 
hauteur  de  DIO,  DU  et  D12,  une  traînée  du  lipiodol  remonte  plus  haut  et  va  jusquù 
DG.  Des  gouttelettes  se  trouvent  h  la  hauteur  de  la  colonne  cervicale  et  une  partie  est 
allée  dans  le  crAne.Sur  une  radiographie,  faite  de  profil,  sur  la  table  basculante,  on  voit 
des  gouttes  allongées,  plaquées  direclemenl  sur  la  face  poslérieure  des  corps  des  vertèbres 
dorsales  indiquées. 

En  résumé,  clans  noire,  observation,  il  s’aj;il  d’un  cas  'd’atrophie 
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musculaire  progressive  indolore  d’un  membre  inférieur  et  plus  particuliè¬ 
rement  de  sa  racine,  avec  diminution  des  réflexes  tendineux  du  même 
côté. 

Le  rapprochement  de  ces  troubles  avec  les  résultats  de  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien,  et  la  disposition  si  spéciale  du  lipiodol  prémédul¬ 
laire,  forme  un  ensemble  coordonné  et  conduit  à  l’idée  que  la  cause  de 
l’atrophie  consiste  bien  en  une  arachnoïdo-radiculite  antérieure  de  la  ré¬ 
gion  dorsale.  Il  nous  semble  donc  qu’il  s’agit  d’une  arachnoïdile  anlé- 
rieure,  purement  motrice,  ce  qui  constitue,  croyons-nous,  à  l’état  isolé  et 
pur  où  le  phénomène  existe  chez  notre  malade  une  forme  non  décrite 
encore. 

Certains  faits,  en  particulier  l’absence  d’ascension  de  l’aiguille  du 
Claude  pendant  la  pression  abdominale,  nous  surprennent  encore  dans 
cette  observation.  Telle  qu’elle  est,  elle  apporte  une  notion  nouvelle  qui 
nous  a  paru  mériter  de  vous  être  communiquée. 

Nous  avons  proposé  au  malade  une  intervention  chirurgicale  sur  la 
zone  d’arachnoïdite  antérieure. 

M.  Alajouanine.  —  M.  Barré  vient  de  nous  montrer,  dans  cette  inté¬ 
ressante  observation,  comment  une  exploration  minutieuse  a  permis  de 
mettre  en  évidence  l’existence  d’un  processus  d’arachnoïdite  spinale,  de¬ 
vant  un  syndrome  d’atrophie  musculaire  localisée  évolutive.  Il  paraît 
donc  très  légitime,  en  présence  d’une  affection  progressive  pour  laquelle 
aucun  autre  traitement  elHcace  ne  peut  être  proposé,  d’envisager  une  in¬ 
tervention  destinée  à  libérer  le  feutrage  arachnoïdien. 

Mais  il  faut  souligner  combien  l’existence  d’un  processus  d’arachnoïdite 
est  fréquent,  sinon  banal,  dans  toutes  les  lésions  de  la  moelle  :  myélites, 
sclérose  en  plaques  entre  autres.  M.  André-Thomas  en  rapportait  récem¬ 
ment  un  exemple  dans  un  cas  de  poliomyélite  antérieure  subaiguë.  On  l’ob¬ 
serve  même  dans  des  processus  qui  n’ont  rien  d’inflammatoire  ;  en  dehors 
de  l’arachnoïdite  localisée  qui  accompagne  si  souvent  les  tumeurs  de  la 
moelle,  on  la  rencontre  dans  beaucoup  de  syringomyélies  ;  j’ai  eu  l’occasion 
d’en  observer  plusieurs  cas  lors  d’interventions  pratiquées  pour  drainer 
les  cavités  syringomyéliques,  et  nous  comptons  rapporter  prochainement, 
avec  M.  Ilornet,  l’étude  anatomique  d’un  cas  de  syringomyélie  à  laquelle 
est  associé  un  très  important  processus  d’arachnoïdite. 

Cette  fréquence  de  l’arachnoïdite  spinale  lors  des  lésions  médullaires 
explique  que  les  succès  opératoires  ne  soient  souvent  pas  durables  et  impose 
une  grande  circonspection  à  propos  du  rôle  effectif  joué  dans  la  sympto¬ 
matologie  par  cette  lésion  qui  nous  paraît  le  plus  souvent  accessoire  ou 
secondaire. 

M.  BAnnÉ.  —  Kn  réponse*  aux  remarques  que  viennent  de  formuler 
^^M.  André-Thomas  et  Alajouanine,  sur  l’arachnoïdite  en  général,  je 
'^ii'ai  :  11  demeure  bien  entendu  que  lorsque  nous  parlons  d'arach- 
Uoïdite,  nous  avons  uniquement  en  vue  les  cas  où  la  lésion  arac.liiiuïdienni' 


452 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


paraît  dominante  et  primitive.  Il  est  certain  que  l’arachnoïdite  accom¬ 
pagne  sous  ses  diverses  formes  un  grand  nombre  d’altérations  médullaires 
et  qu’elle  n’a  alors  habituellement  qu’un  rôle  très  secondaire  ;  il  est  cer¬ 
tain  aussi  que  l’arachnoïdite  primitive  peut  entraîner  à  la  longue  des  alté¬ 
rations  médullaires,  surtout  développées  à  la  périphérie  et  dans  les  cor¬ 
dons  postérieurs,  et  qu’au  bout  d’un  temps  prolongé  il  n’est  souvent  plus 
possible  de  savoir,  laquelle  a  été  primitive  de  l’alîection  médullaire  ou  de 
l’arachnoïdite. 

Ces  cas  mis  à  part,  il  en  reste  un  nombre  assez  important  encore, 
semble-t-il,  où  l’arachnoïdite  tient  la  première  et  parfois  presque  toute  la 
place,  avec  les  déterminations  radiculaires  qu'elle  entraîne  d’emblée  et 
normalement,  peut-on  dire. 

Les  succès  opératoires  sont  quelquefois  obtenus  après  une  intervention 
minime  sur  des  feuillets,  des  voiles,  ou  un  feutrage  plus  ou  moins  dense. 
Les  améliorations  étonnent  souvent  par  leur  importance  peu  en  rapport, 
semble-t-il,  avec  l’action  exercée  sur  l’arachnoïdite.  Il  est  vrai  aussi  que 
les  succès  sont  moins  complets  d’ordinaire,  et  surtout  beaucoup  moins 
durables  que  ceux  obtenus  pour  des  tumeurs  solides  qui  ont  pu  être  enle¬ 
vées.  Il  est  certain  enfin  qu’assez  souvent  les  troubles  se  reproduisent 
après  les  interventions  sur  l’arachnoïdite  ;  on  dirait  que  les  adhérences 
enlevées  ou  dissociées  se  reforment  dans  la  suite. 
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Modification  du  sang  au  cours  de  la  pyrétothérapie  soufrée,  par  Hamel, 
Chavarot,  Lalanne  et  Dumont. 

Elle  détruit  les  globules  dans  une  proportion  telle  qu’elle  est  contre-indiquée  chez  les 
sujets  anémiques,  d’où  l’utilité  de  lui  associer  l’administration  de  l’extrait  de  foie  qui 
répare  la  destruction  globulaire. 

Guérison  d’une  obsession  par  la  réalisation  de  l’idée  obsédante,  par  Heua-br  et 

Le  sujet  qui  avait  été  présenté  guéri  à  la  société  de  mai  1934  est  retombé  dans  un 
nouvel  accès  d’obsession,  ce  qui  prouve  que  le  traitement  n’a  eu  qu’un  effet  temporaire 
de  quelques  mois. 

Une  épidémie  locale  de  névraxite,  par  Le  Guillant  et  Loo. 

Observation  au  cours  d’une  année  de  divers  types  cliniques  pyrétiques  ou  apyrétiques 
avec  ou  sans  (edèmes  et  troubles  vaso-moteurs,  mais  constitués  toujours  par  une  para¬ 
lysie  flasque  douloureuse.  Discussion  des  étiologies  possibles,  notamment  de  la  carence, 
l’ossibilité  d’un  type  clinique  de  névraxite  par  un  ensemble  de  facteurs  étiologiques 
particulier. 


Démence  précoce  post-traumatique,  par  Le  Guillant  et  Mareschal. 

A  la  suite  d’un  traumatisme  crânien  suivi  de  trépanation,  apparition  insidieuse  chez 
Un  sujet  indemne  de  toute  tare  apparente  personnelle  et  héréditaire  d’un  fléchissement 
du  niveau  mental  de  l’aprosexle,  de  manifestations  psychasthéniques  et  de  variations 
d’humeur,  d’indifférence  affective.  La  gravité  du  traumatisme  paraît  avoir  joué  un 
•■ôle  étiologique,  tout  autre  facteur  causal  n’étant  pas  Identifiable. 
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Rétrocession  d’un  syndrome  de  perversion  instinctive  encéphcilitique,  par 

Le  Cuillant. 

La  rcirocession  ayunl  suivi  une  lliérapeutique  jiar  l’atropine  est  attribuée  par  i’au- 
teur  à  l’effet  du  médicament.  Le  trouble  primaire  était  celui  des  réactions  du  malade» 
qui  ie  maintenait  dans  un  état  d’infériorité  sociale.  Le  trouble  affectif  et  moral  était  une 
attitude  d’opposition  sociale  secondaire  à  cette  infériorité.  Ainsi  peut  s’e.xpliquer  la 
perversité  encépbalitique,  qui  ne  serait  qu’une  réaction  psyclioaffective  aux  consé¬ 
quences  d’une  conduite  initialement  troublée.  ,  Paul  Gourbon. 


Séance  du  14  février 


l'.)35. 


Un  cas  de  délire  à  cinq,  [lar  IIeijyeu,  Dupouy,  .Montassut  et  .A.iiiriaoubrra  . 

Gas  de  folie  conunuiiiquée  atteignant  les  5  membres  d’une  famille,  à  thème  de  persé¬ 
cution  et  d’érotisme,  sans  hallucination  vraie,  mais  avec  représentations  mentales  ima¬ 
gées.  Ce  cas  dont  l’imagination  est  le  principal  agent  de  production  est  à  distinguer  des 
cas  de  délire  yiassionnel  où  la  revendication  est  en  cause,  et  de  ceux  où  l’automatisme 
mental  d’un  sujet  s'impose  à  la  suggestibilité  de  l’entourage.  Le  pronostic  en  est  beau¬ 
coup  plus  bénin. 

Un  cas  de  rêverie  pathologique,  par  llEi  ybr  et  .Stbrn. 

La  rêverie  normale  de  l’enfant  n’entrave  pas  sa  vie  sociale.  Celle  de  ce  garçon  de  20  ans 
lui  inspire  une  conduite  sociale,  il  veut  la  mettre  à  exécution  ;  [lar  ailleurs  des  phéno¬ 
mènes  de  discordances  des  modifications  du  caractère  font  redouter  la  démence  précoce 
dans  laquelle  de  telles  rêveries  morbides  sont  fréquentes. 

Tumeur  de  la  région  hypophysaire  à  symptomatologie  complexe,  parX.  ArE7.,v 
et  COULEON. 

11  s’agit  tl’unc  tumeur  métastatique  d’un  cancer  du, sein  visible  à  la  radiographie.  Le 
syndrome  psychiipie  rappelle  celui  de  la  maladie  de  Pick,  celui  de  Korsakoff  et  celui 
d’Alzheimer.  Ht  neurologiipiement  ie  seul  signe  de  localisation  infundibulo-oculaire  est 
une  névrite  optiipje  double.  Ilypcralbuminose  et  Pandy  positif  dans  le  liq»ude  céphalo- 

A  propos  du  diagnostic  des  états  paranoïdes.  Dessins  et  écrits  gastrono¬ 
miques,  érotiques  et  fantaisistes  d’un  persécuté  mégalomane  incohérent,  par 

Vfb  Queron. 

Ces  dessins  ne  sont  pas  stéréotypes.  Discussion  du  classement  nosographhpie  do  ces 
prod'uctiOns. 

Stéréotypies  rythmées  de  la  tête  et  du  cou  au  cours  d’un  syndrome  pseudobul¬ 
baire  d’origine  vasculaire  avec  dissociation  albuminocytologique  du  liquide 
céphalo-rachidien,  par  11.  Uaruk  et  Laoache. 

Chez  ce  malade  hypertendu  apparaissent  par  bouffées  des  mouvements  stéréotypés 
de  la  tête  et  du  cou  associés  parfois  au  pleurer  spasmodique.  En  outre,  dissociation  aibu- 
minoi;ytologique  à  ne  pas  considérer  comme  l’ex[>ression  d’une  tumeur  cérébrale. 
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Epilepsie  à  début  brusque  et  à  forme  grave  paraissant  en  rapport 
avec  un  processus  encëphali tique,  par  H.  Claude,  M.  Caron  et  P.  Sivadon. 

Observation  d’une  malade  de  17  ans  ayant  présenté  brusquement  au  cours  d'un  état 
infectieux  aigu  des  crises  épileptiques  subintrantes  suivies  de  crises  plus  espacées,  ainsi 
que  de  modifications  du  caractère  et  de  troubles  mentaux.  Discussion  de  l’étiologie.  Les 
anteurs  pensent  qu’il  s’agit  d’une  forme  sporadique  d’encéplialito  épidémique. 


Sécince  du  25  février  1935. 


Mesures  de  sûreté  dans  le  projet  de  loi  portant  refonte  du  Code  pénal. 

A  la  suite  d’une  discussion  à  laquelle  prirent  part  MM.  Hené  Charpentier, 
Guiraud,  Gouriou,  Heuyer,  de  Crâne,  Abély,  Picard,  Desrublles,  la  société 
vote  :  Art.  72.  Tout  auteur  d’un  crime  ou  d’un  délit  reconnu  aliéné  sera,  s'il  y  a  lieu 
et  par  décision  de  l’autorité  judiciaire,  placé  dans  un  asile  spécial  de  sûreté,  ou  dans 
la  section  spéciale  de  sûreté  d'un  asile  public  d’aliénés.  Les  conditions  dans  lesquelles 
sera  prononcé  cet  internement  et  qui  fixeront  les  modalités  de  la  sortie,  seront  d  ter¬ 
minées  par  le  Code  d’instruction  criminelle. 

Art.  7.'L  —  Toute  personne,  alcoolique,  toxicomane  ou  atteinte  d'infirmité  mentale 
qui  aura  commis  un  crime  ou  délit  sera  retenue  dans  une  annexe  psychiatrique  de.  prison. 
La  durée  de  ce  placement  ne  pourra  être  inférieure  à  la  durée  minimum  de  la  jieine  en¬ 
courue.  —  Si  au  cours  du  séjour  à  l’annexe  psychiatrique  l'individu  est  reconnu  comme 
ne  constituant  plus  un  danger  sérieux  pour  la  paix  publique,  du  fait  de  son  infirmité 
mentale,  il  pourra  terminer  sa  peine  dans  un  établissement  pénitentiaire  ordinaire.  A 
la  fin  de  la  peine,  si  l’état  dangereux  persiste,  le  placement  pourra  être  prolongé  de  .5  ans, 
toutefois  cette  durée  pourra  être  réduite  ou  renouvelée  dans  des  conditions  qui  seront 
déterminées  par  le  Code  d’instruction  criminelle. 

Art.  supplémentaire.  —  Des  commissions  médico-judiciaires  seront  instituées  pour 
proposer  à  l’autorité  judiciaire  les  diverses  modalités  d’application  des  mesures  de  sûreté 
visées  aux  arlicles  précédents. 

La  précipitation  du  type  méningitique  du  benjoin  colloïdal  (réaction  tardive) 
rencontrée  dans  certains  cas  de  psychose  hallucinatoire  chronique,  par  Paul 
Abély,  Hover  et  Charles  Durand. 

L'extension  de  la  précipitation  du  benjoin  colloïdal  dans  les  tubes  situés  à  droite  delà 
zone  médiane,  précipitation  dite  de  type  méningitique,  se  rencontre  dans  divers  syn¬ 
dromes  mentaux  de  nature  toxiinfectieuse  —  elle  y  est  habituellement  précoce  etfugace. 
lians  la  psychose  hallucinatoire  chronique,  on  la  rencontre  dans  plus  d’un  tiers  des 
cas,  mais  elle  est  tardive  et  tenace.  Sous  une  forme  identique,  mais  avec  apparition  dif¬ 
férente,  on  la  retrouve  dans  la  psychose  de  Korsakoff  et  dans  certaines  paralysies  géné¬ 
rales  transformées  par  le  traitement  ou  à  évolution  clinique  particulière.  Ce  symptôme 
Immoral  est  l’indice  d’une  réaction  méningée  qui  ne  se  manifeste  parfois  par  aucun  signe 
*=''nique.  Paul  Courbon. 
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Société  de  médecine  légale  de  France. 


Séance  du  11  février  1935. 


Droitiers  et  gauchers. 

CdiTiiric  suite  ù  lu  cuminiiniculioii  <le  .\l.  Rrisard  relative  ù  l  iiidemnisalion  des  ffuii- 
cliei's  (séance  liu  9  juillet  1934)  et  à  la  discussion  sur  ce  sujet  (séances  du  9  octobre  et 
du  10  dée.embre  1934),  M.  ÜiNoinn  [)ropose  des  tests  professionnels  et  sportifs  suscep- 
til)les  de  discriminer  les  droitiers  et  les  gauchers  :  geste  de  peler  un  fruit,  de  manger 
avec  une  cuillère,  emploi  des  ciseaux,  lancer  du  disque  ou  du  javelot...,  il  signale  qu’un 
vrai  gaucher  l’est  aussi  de  la  jambe,  le  fait  est  mis  en  évidence  par  le  lancer  du  ballon 
avec  le  pied.  Il  note  que  les  ambidextres  sont  souvent  fils  d’un  droitier  et  d’une  gauchère 
ou  d’iiu  ifaucher  et  d’une  droitière. 

M.  PiKDKLiKVRK  COU  firme  le  fait  que  la  gaucherie  affecte  le  membre  inférieur  comme 
le  supérieur,  il  cite  l’exemple  du  patineur  qui  décrit  normalement  les  cercles  en  sens 
inverse  des  aiguilles  d’une  montre  et  qui  est  géné  lorsqu’il  est  gaucher  jjar  cette  obli¬ 
gation  de  tourner  dans  le  même  sens  que  ses  partenaires.  11  apporte  les  résultats  d’une 
élude  comparée  sur  le  règne  animal  en  ce  qui  concerne  en  particulier  les  poissons  dextres 
et  senestres  (soles'. 

.\1.  UiNC)inE  fait  observer  que  rex[)ert  médical  a  le  jilus  souvent  affaire  à  des  sujets 
inlirmes  et  qu  alors  les  lests  jiroposés  par  M.  Uui'our  sont  inapplicables.  11  faut  donc 
avoir  recours  à  des  tests  simples  comme  celui  des  cartes  à  jouer  (le  droitier  tient  les 
caries  île  la  main  gauche  et  les  distribue  de  la  main  droite,  le  gaucher  fait  l’inverse). 

.VI.  llRLOT  a  recherché  si  la  radiographie  pourrait  aider  au  diagnostic  du  membre 
actif  par  la  comparaison  des  dimensions  des  métacarpiens  et  des  métatarsiens  de  chaque 
côté,  cette  recherche  n'a  pas  permis  de  conclusions  précises. 

Goitre  exophtalmique  et  dysostose  cran- o-faoi ale. 

M.VI.  l•o.MMI■:,  Hri'i  H  et  Marot  (de  Lyon)  ont  eu  à  examiner  deux  sujets  qui  leur 
étaient  adressés  pour  maladie  de  Basedow  en  vue  d’expertise,  médico-légale. 

Le  premier  avait  été  évacué  du  front  pendant  la  guerre  avec  le  diagnostic  de  maladie 
de  Basedow,  exophtalmie  et  tachycardie.  Il  avait  été  pensionné  au  taux  de  40  %  iiour 
celle  alïeclion  et  le  diagnostic  avait  été  maintenu  [lar  les  Commissions  de  .réforme  suc¬ 
cessives.  La  pension  était  devenue  définitive.  L’intéressé  avait  demandé  en  octobre  1934 
une  révision  pour  aggravation.  Il  présentait  alors  une  paralysie  faciale  droite  périjihé- 
riipie  due  à  une  otite  récente  et  cette  [laralysie  cxagéraitdu  côtédroit  son  exophtalmie. 
En  réalité,  le  malade  ne  présentait  aucun  signe  de  Basedowisme  :  ni  tremblement,  ni 
élévation  du  métabolisme  basal,  ni  amaigrissement.  Par  contre,  les  radiographies  du 
créne  révélaient  de  grosses  déformations  squelettiques  très  caractéristiques  de  la  mala¬ 
die  de  Crouzon  :  voûte  crânienne  en  casque,  rehaussée  au  bregma  d’une  véritable  bosse, 
disparition  des  sutures,  affaissement  de  l’étage  antérieur  de  la  base  du  crilne  avec  con¬ 
vexité  vers  le  bas  du  plafond  des  orbites  réduisant  considérablement  la  capacité  des 
orbites  et  délerininanl  la  protusion  des  globes  oculaires  et  un  léger  strabisme  divergent. 

La  pension  d'invalidité  ayant  déjà  été  attribuée  à  litre  définitif  ne  pouvait  être  sup¬ 
primée,  du  moins  ne  pouvait-il  être  question  d’aggravation. 
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Le  deuxième  malade  était  uu  étudiant  de  20  ans  pour  lequel  s'était  posée  la  question 
d’aptitude  au  service  en  raison  d’un  «  basedowisme  fruste  ».  Il  n’existait  pas  davantaije 
dans  ce  cas  d’Iiyperthyroïdie  et  les  radiographies  montrèrent  (pie  l’exophtalmie  était 
due  à  une  dysostose  cranio-faciale  discrète.  L’aptitude  au  service  ne  faisait  aucun  doute. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  nécessité  dans  ces  cas-là  d’une  observation  attentive  de  la 
morphologie  du  sujet,  aidée  des  précieuses  investigations  radiologiques. 

.\L  Crouzon  signale  que  le  premier  malade  qu’il  eut  à  étudier  et  qui  lui  permit 
d’identiner  la  dysostose  cranio-faciale  lui  avait  été  envoyé  avec  le  diagnostic  de  goitre 
exoplilalmiipie.  Fribouro-Bl.vnc. 


Réunion  d’Oto-Neuro  Ophtalmologie  du  Sud-Est 


Séance  fin 


Signe  d’Argyll-Robertson  transitoire  au  décours  d'une  encéphalite  morbilleuse, 

par  -MM.  11.  Roger,  J.  Paillas  et  A.  .Jouve. 

Une  malade  de  20  ans  présente  au  décours  d’une  rougeole  un  épisode  encéphalitique 
à  type  de  somnolence  et  d’asthénie.  Durant  cet  épisode,  on  constate  une  paralysie  du 
droit  supérieur  gauche,  un  nystagmus  horizontal  et  surtout  un  signe  d’Argyll-Robert¬ 
son  qui  a  disparu  au  bout  d’un  mois.  Liquide  céphalo-rachidien  normal.  B. -W.  négatif 
dans  le  sang  et  dans  le  liquide,  réphalo-rachidien.  Le  caractère  transitoire  de  ce  signe 
d’Argyll-Robertsnn  permet  d’éliminer  la  sypliilis  héréditaire  et  de  le  rapporter  à  l’en- 
oéphalite  morbilleuse. 

Névrite  diffuse  avec  runaurose  transitoire  survenue  quatre  mois  après  un 
traitement  antirabique  à  la  faveur  d'un  épisode  palustre  à  «  plasmodium 
vivax  »,  par  MM.  A.  Barraux^  M.  Carrier  E  et  11.  Giiiklin. 

L'n  spahi  marocain  de  30  ans  présente,  trois  mois  environ  après  un  traitement  anti- 
'■abique,  un  épisode  paludéen  tyjiique  à  «  plasmodium  vivax  ».  Six  Jours  après  la  sortie 
'le  riiôpital,  débute  un  syndrome  névraxitique  diffus  avec  manifestations  encéphaliques, 
'iuadri|)arésie  -flasque,  troubles  de  la  sensibilité  superficielle,  amaurose  par  oedème 
papillaire  binasal,  céphalées  violentes  et  oculalgies  sans  hypertension  ni  barrages  rachi¬ 
diens,  légère  hypercytose  et  hyperalbu'minose  du  L.C.-R.  Après  trente  jours  d’aggrava¬ 
tion  progressive,  tous  les  troubles  régressent  rapidement  et  com[)lètemeht  en  trois  mois. 
Cette  observation  qui  se  rapproche  des  neuromyélites  aiguës  est  classée  dans  le  cadre 
<les  névraxites  diffuses  par  ultra-virus  myélo-encéphalitogène.  Les  auteurs  admettent 
que  sous  l’influence  d’une  fragilisation  du  névraxe,  provoquée  par  les  réactions  aller¬ 
giques  vaccinales,  une  brutale  reviviscence  shizogonique  du  «  plasmodium  vivax  »  a  pu 
exalter,  selon  un  mécanisme  biotropique,  l’activité  d’un  virus  neurotrope. 

Manifestations  oculaires  prémonitoires  d’ime  hémorragie  méningée, 

par  MM.  A.  Farnahier  et  A.  Jouve. 

Observation  d’un  homme  de  51  ans,  légèrement  hypertendu,  qui,  quelques  jours  avant 
Une  hémorragie  méningée  classique,  jirésenta  des  troubles  oculo-orbitaires  vraisembla- 
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blemenl  dus  ùun  petit  foyer  hémorragique  siégeant  au  voisinage  du  trou  optique,  et  ca¬ 
ractérisée  par  une  auiblyopie  marquée  de  l’œil  droit,  sans  lésions  ophtalmoscopiques 
ainsi  que  par  une  légère  enophtalmie  du  môme  œil  que  n’accompagnait  aucune  modi¬ 
fication  pupillaire.  Ce  fait  parait  à  retenir,  car  la  manifestation  oculaire  habituelle  des 
hémorragies  est  l’hématome  des  gaines  du  nerf  optique  dont  témoigne  la  congestion 
veineuse  intense  de  la  papille,  souvent  môme  la  stase  papillaire.  .Malheureusement,  ces 
symptômes  étant  contemporains  de  l’hémorragie  et  lui  succédant  à  plus  ou  moins  brève 
échéance,  perdent  ainsi  beaucoup  de  leur  intérêt  pratique,  tandis  que  ceux  que  signalent 
les  auteurs  ont  eu  le  caractère  de  véritables  [irodromes. 

Névredgie  faciale  de  type  essentiel  par  rocherite  cholestsatomateuse, 
par  MM.  II.  Houim,  M.  IluKMONn  et  .M.  Ahnauu. 

Chez,  un  homme  de  70  ans,  évoluent  depuis' 8  ans  des  crises  d’algies  du  V  localisées 
au  maxillaire  inférieur,  présentant  l’allure  typique  de  la  névralgie  essentielle  et  long¬ 
temps  calmées  par  les  injections  neurolytiques.  Celles-ci  ayant  épuisé  leurs  effets,  une 
neurotomie  rétrogassérienne  est  décidée.  L’intervention  conduit  sur  des  adhérences 
étroites  entre  les  méninges  et  la  face  antérieure  du  rocher  qui  apparaît  vermoulu  et  est 
le  .siège  d’un  cholestéatomatome  étendu.  Le  malade  avait  antérieurement  subi  une  tré¬ 
panation  mastoïdienne  qui  avait  laissé  une  légère  parésie  faciale. 

Un  nouveau  cas  d’anesthésie  cornèenne  peu*  tumeur  de  la  choroïde, 

par  M.  .Jkan-Shdan. 

Pour  la  troisième  fois,  une  anesthésie  de  la  cornée  liée  à  une  comparaison  des  nerfs 
ciliaires  postérieurs  par  une  tumeur  do  la  choroïde,  est  notée  par  l’un  des  auteurs.  Le 
fait  est  indéfiendant  de  toute  hypertension  du  globe.  Dans  deux  cas,  le  symptôme  a  été 
très  i)récoce,  mais  dans  le  troisième,  il  a  été  relativement  tardif.  L’anesthésie  commence 
par  l’insensibilité  à  l’effleurage,  puis  à  la  pression  et  enfin  à  la  piqûre.  Le  limbe  scléro- 
cornéen,  innervé  par  les  filets  conjonctivaux,  conserve  toujours  sa  sensibilité.  Ce 
symplôme  peut  être  ca[)ital  dans  les  cas  de  décollement  do  la  rétine  suspects. 

Syndrome  de  Cestan-Chenais  par  artérite  latérale  bulbaire,  par  M.M.  H.  Hoiuui, 
.1.  .ÔLI.IKZ  et  .\.  .lOlJVK. 

L.es  auteurs  présentent  une  femme  de  40  ans,  chez  laquelle  coexistent  un  syndrome  de 
CL  Bernard  Horner  droit,  une  hypoesthésic  trigcmcilaire  droite,  une  paralysie  vélo- 
pharyngo-laryngée  droite,  un  léger  syndrome  cérébelleux  droit  à  type  d’entraînement 
et  d’hypotonie,, un  déficit  pyramidal  gauche  avec  hémihypoesthésie  à  prédominance 
thermique.  Ils  localisent  la  lésion  dans  le  territoire  de  l’artère  latérale  du  bulbe  et  pen¬ 
sent  qu’il  s’agit  plutôt  d’artérite  que  de  tumeur  à  cause  du  début  brusque,  de  l’évolution 
régressi'.e  et  de  la  limitation  précise  des  symptômes. 

Examen  des  réponses  vestibulaires  chez  onze  strahiques  et  deux  amblyopes 
unilatéraux  anciens  sans  strabisme,  [lar  MM.  Aubaret,  C.  E.  .Iavle 
et  Api’aix. 

Chez  les  deux  amblyopes  et  chez  ein(|  strabi(pies,  les  réponses  sont  normales.  Chez,  six 
strahiques,  il  y  a  hypoexautabilité  soit  à  l’épreuve  caloriq'ue  seule,  soit  également  à 
l’épreuve  rotatoire.  11  est  difficile  d’interpréter  ces  derniers  faits.  Il  est  seulement 
permis  d’affirmer  qu’il  existe  chez  les  strahiques  selon  un  pourcentage  fi  préciser,  une 
certaine  hypoexcitabilité  vestibulaire. 
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CLÉMENT  (Simon).  Nouvelles  lettres  à  un  médecin  praticien  sur  la 
dermatologie  et  la  vénéréologie,  Masson  et  C®,  éditeurs. 

Dans  ces  lettres  consacrées  à  des  questions  de  pratique  dermatologique  et  syphili- 
grapliique,  le  neurologiste  sera  intéressé  par  une  lettre  sur  la  pathomimie,  par  une 
observation  d’un  cas  ])articulièremenl  rebelle  de  prurit  vulvaire  traité  par  la  résection 
du  nerf  présacré.  On  y  trouve  aussiune  étude  sur  les  stigmates  cutanés  des  mystiques  où 
l’auteur  passe  au  crible  les  faits  imputables  à  la  simulation,  mais  où  il  exiiose  aussi  l’hy¬ 
pothèse  de  Georges  Dumas  qui  pense  que  la  seule  force  de  l’imagination  peut  créer  des 
stigmates.  I.’auteur  conclut  en  disant  :  «  Psychopathie  (peut  être  conditionnée  par  des 
troubles  fonctionnels  des  centres  diencéphaliques),  troubles  vasculo-sanguins  (peut- 
être  conditionnés  ou  aggravés  par  l’état  de  carence  alimentaire),  constitution  imagina¬ 
tive  et  hyperémotive,  forment  un  terrpin  sur  lequel  un  léger  traumatisme  volontaire 
ou  inconscient  développe  une  lésion  cutanée.  Telle  est,  résumée  eu  (piclques  mots,  la 
façon  dont  on  peut  comprendre  actuellement  les  lésions  des  stigmatisés.  » 

On  trouvera  encore  parmi  les  études  pouvant  intéresser  les  neurologistes,  une, réflexion 
sur  la  durée  du  traitement  de  la  syphilis,  une  étude  sur  la  période  présérologique  de  la 
syphilis,  sur  la  méthode  césarienne  du  traitement  delà  période  dite  biologique  ou  pré¬ 
clinique  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale.  Enfin,  un  essai  de  traitement  de  la  syiihilis 
par  un  nouveau  composé  mercuriel  mixte,  préparation  de  mercure  liposoluble. 

Dans  chacune  de  ces  études,  on  lir  i  avec  intérêt  l’exposé  clair  de  chacune  de  ces  (pies- 
tions  sous  une  forme  familière  et  pratique  :  c’est  cette  forme  de  publication  et  l’expé¬ 
rience  de  l’auteur  qui  ont  fait  le  succès  de  la  première  série  des  lettres  publiées  |iar  Clé¬ 
ment  Simon,  succès  qiij  se  retrouvera  également  dans  cette  nouvelle  série. 

O.  Grou/.on. 
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CANTACUZINO  (Joanl.).  Le  repérage  ventriculaire  dons  l'épilepsie  (Reperaju 
ventrioular  in  Epilepsie).  Thèse,  Bucarest,  1935. 

l.  Les  méthodes  de  diagnostic  radiographique  constituent  un  notable  progrès  dans 
l’étude  et  le  diagnostic  des  anomalies  du  contenu  crânien . 

3.  Parmi  les  nombreuses  méthodes  proposées  et  c.spérimentées  dans  ces  dernières 
aimées,  la  plus  convenable  nous  parait  être  la  méthode  du  «  repérage  ventriculaire  »,  du 
Di  Lamelle. 

Elle  réunit  :  la  simplicité  de  la  technique,  à  la  portée  de  tout  service  d’hôpital,  — 
la  bénignité  des  accidents,  —  lu  qualité  des  indications  diagnostiques.  —  les  possibilités 
d’ap[)lication  thérapeutique. 

3.  Dans  le  service  neurologique  de  l’Hôpital  central  des  maladies  psychiques,  ner¬ 
veuses  et  endocrinologiques,  nous  appliquons  une  variante  de  cette  méthode,  qui 
nous  permet  d’obtenir  de  précieux  résultats  diagnostiques,  sans  jamais  provoquer 
d’accidents  graves. 

La  méthode  du  «  repérage  ventriculaire  »,  selon  la  technique  modifiée  du  D'  Sfintesco, 
a  été  appliquée,  de  juillet  1932  à  juillet  1934,  pour  1(10  malades  épileptiques  du  service 
neurologique  de  M.  le  Di  D.  Paulian,  Prof,  agrégé. 

4.  Ces  «  repérages  »  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

а)  Grâce  à  eux  nous  avons  pu  rectifier,  dans  17  cas,  le  diagnostic  d’épilepsie  en  celui 
de  fumeur,  d’hydrocéphalie  ou  d’obstruction  des  trous  do  Monro. 

б)  Dans  la  majorité  des  autres  cas,  nous  avons  constaté  différentes  anomalies  des 
images  ventriculaires,  prouvant  l’existence  d’une  stase  du  liquide  ventriculaire,  due 
à  la  gêne  de  la  circulation  céphalo-rachidienne. 

c)  Dans  les  20  cas  auxquels  on  a  fait  des  repérages  réitérés,  dans  un  but  thérapeutique, 
nous  avons  remarqué  la  totale  disparition  des  accès. 

Dans  7,  parmi  ces  derniers  20  cas,  les  images  ventriculaires  sont  redevenues  normales, 
consécutivement  à  la  disparition  des  accès. 

5.  En  conséquence,  nous  pouvons  affirmer  que  : 

a)  Il  est  nécessaire  de  faire  le  repérage  ventriculaire  dans  tous  lescasd’épilcpsie,  pour 
contrôler  le  diagnostic. 

b)  Il  existe  la  présomption  que  dans  la  majorité  des  cas  d’épilepsie,  ap[)aremment 
dénués  de  causes  organiques,  l’élément  étiologique  cardinal  est  une  gêne  de  la  circula¬ 
tion  céphalo-rachidienne,  produisant  une  stase  du  liquide  ventriculaire. 

e)  Les  repérages  redoublés  doivent  être  essayés  avec  confiance,  comme  moyen  thé- 
rapeuliipie  des  crises  convulsives. 

6.  \  la  suite  de  ces  résultats,  nous  pouvons,  de  môme,  suggérer  l'application  expéri¬ 

mentale  du  repérage  ventriculaire,  dans  les  cas  de  névroses  et  p.sychoses  sans  lésions 
organiques  apparentes.  Nous  pourrions  obtenir,  de  cette  façon,  de  précieuses  indica¬ 
tions  diagnostiques  et  étiologiiiues.  D.  Paulian. 

CONSTANTIN  (Dobrescu  Gh.).  Contributions  à  l’étude  histo-patbologique 

des  glioblastonoes  intracrâniens  (Contributi uni  la  Studiul  Histopatologici 

gliobi  sloamelor  intracraniene),  T/iése,  Bucarest,  1934. 

1.  Les  glioblastomes  intracrâniens  sont  des  tumeurs  de  type  gliomateux,  à  carac¬ 
tère  embryonnaire  prononcé,  constitués  par  de  petites  cellules  rondes,  absolument 
indifférenciées,  nommées  glioblastes. 

2.  Les  glioblastomes  sont  des  tumeurs  à  caractère  malin,  d(l  non  seulement  à  leur 
localisation  intracrânienne,  mais  aussi  à  leur  évolution  rapide,  à  leur  grande  puis¬ 
sance  proliférative. 
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3.  Il  existe  deux  types  principaux  de  glioblastomes,  soit  :  isomorphes  et  hétéromor- 
phes,  avec  de  nombreuses  variétés  intermédiaires,  qui  dépendent  du  degré  d’évolution 
cellulaire,  typique  ou  atypique,  ainsi  que  du  degré  de  participation  du  tissu  conjonoti- 
vo-vasculaire  au  processus  néoplasique. 

4.  Les  glioblastomes  isomorphes  sont  caractérisés  par  des  éléments  cellulaires  très 
semblables  entre  eux,  rappelant  souvent  leur  origine  neuro-épithéliale  et  manifestant 
une  tendance  d’évolution  dans  un  rythme  à  peu  près  uniforme. 

5.  Les  glioblastomes  hétéromorphes  sont  caractérisés  par  un  pléimorphisme  cellulaire 
par  faute  d’un  équilibre  stabile  dans  l’éx  olution,  dans  le  rythme  prolifératif  ainsi  que 
dans  le  mode  de  groupement  des  éléments  gliaux.  Ceux-là  présentent  de  nombreuses 
monstruosités  nucléaires,  poussent  d'une  manière  non  uniforme,  c’est-à-dire  désordon¬ 
née  et  ont  une  grande  tendance  à  l’expansion  et  à  l’infiltration. 

0.  l,es  glioblastomes  intracrâniens  se  dcvelop[jent  habituellement  dans  la  zone 
blanche  centrale  des  hémisphères  cérébraux,  montent  vers  l’écorce  et  élargissent  les  ci;- 
convolulionsdu  cerveau,  traversent  souvent  la  pie-mère  et  font  des  liaisons  vasculaires 
avec  la  dure-mère. 

7.  I  es  glioblastomes  intracrâniens  présentent  souvent  d’importantes  lésions 
hyperplasi(iues  de  la  part  des  parois  vasculaires,  étant  différenciées  en  4  types  :  n)  alté¬ 
rations  de  l’endothélium  basal  ;  b)  altérations  de  l’adventice  vasculaire;  r)  altérations 
combinées  endothélio  adventitielles  et  d)  fibrose  extensive  de  la  tunique  moyenne. 

D.  Paulian. 

VACAREANU  (Emanuel  A.).  Contribution  à  l’étude  de  la  malariathérapie 

en  1934  iContributiuni  la  Studiul  Malariotherapiei,  Date  statistic.e  pe  anul  1934). 

Thèse,  Bucarest,  1935.  ' 

A)  En  1934,  ont  été  internés  dans  le  service  neurologique  de  l’Institut  central  des 
maladies  mentales,  nerveuses  et  endocriniennes,  sous  la  conduite  du  P'  Agrégé 
Paulian,  407  malades  présentant  diverses  formes  de  syphilis  nerveuse. 

1.  Parmi  ceux-ci  212  ont  été  inoculés  par  la  malaria. 

2.  158  ont  réactionné  par  des  accès  fébriles  typiques,  ce  qui  signifie  74,53  %,  le  reste 
de  54,  c’est-à-ilirc  25,45  %  ont  présenté  l’immunité  absolue  à  toutes  les  inoculations. 

B)  Parmi  46  malades  atteints  de  paralysie  générale  et  ayant  suivi  le  traitement,  ou 
a  obtenu  : 

1  “  23  rémissions  cliniques,  soit  50  % 

2“  17  améliorations  —  36,95  % 

3»  5  stationnaires  —  10,86  % 

4“  1  mort  par  ictus  —  2,17  % 

C)  Parmi  18  malades  atteints  de  ta'bo-paralysie  générale,  ayant  suivi  le  traitement, 
on  a  obtenu  : 

1"  8  rémissions  cliniques,  soit  44,44  % 

2“  7  améliorations  —  38,88  % 

3“  2  stationnaires  —  11,11  % 

4“  1  mort  par  urémie  —  5,55  % 

P>)  Parmi  58  malades  atteints  de  syphilis  méningo-encéphalique  ayant  suivi  le 
•'■’aitement,  on  a  obtenu  : 

1»  45  rémissions  cliniques,  soit  77,58  % 

2”  12  améliorations  —  20,68  % 

3“  1  mort  causée  par  l’entérocolite  1,72  % 
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Fj)  Parmi  21  malades  atteints  de  tabes  dorsalis,  on  a  obtenu,  dans  tons  les  cas,  des 
améliorations  dans  le  sens  de  la  rétrogradation  des  phénomènes  donlonrenx. 

F)  Parmi  !)  malades  atteints  d’atrophie  o|)tiqne  ayant  suivi  le  traitement,  on  a  obte- 
tenii  dans  tous  les  cas  l’arrCd  île  l’évolution  de  la  maladie. 

G)  Parmi  4  malades  atteints  de  myélite  syphilitique  ayant  suivi  le  traitement,  on  a 
obtenu  4  améliorations. 

M)  Parmi  2  malades  atteints  d’hérédo-syphilis,  paralysie  générale  juvénile,  ayant 
suivi  le  traitement,  on  a  obtenu  2  améliorations. 

I)  Il  y  a  donc  eu  .3  décès,  ce  qui  signifie  un  pourcentage  de  1,89  %. 

.1)  Parmi  les  l.ô8  malades  ayant  suivi  le  traitement  par  la  malariathérapie,  139  en 
ont  donc  bénéficié,  c’est-à-dire  un  pourcentage  de  87,97  %. 

K)  (»n  voit  donc  par  le  pourcentage  su.s-dit,  que  les  résultats  de  la  malariathérapie 
sont  bienfaisants  dans  à  peu  près  90  %  des  cas,  prouvant  ainsi  l’action  incontestée  de 
cette  thérapeutique.  D.  Paulian. 

13ENVENUTI  (Marino).  Sur  le  mécanisme  d’action  de  la  malariathérapie  (Pré¬ 
face  du  Pr  Wagner- Jauregg  (Sul  mécanisme  di  azione  délia  malarioterapia.  Pre- 
fazione  ilel  Prof.  Wagner-. lauregg).  1  vol.  de  331  pages,  Casa  Editrice  Luigi  Pozzi, 
Rome,  19.33,  30  L. 

Important  ouvrage,  travail  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  de.  l’Université  de 
Pise,  dont  l’intérêt  a  été  soidigné  par  un  prix  de  la  Société  italienne  de  Psychiatrie, 
et  dans  lequel  l’auteur  s’efforce  de  faire  le  tri  entre  les  nombreuses  interprétations  pro¬ 
posées  pour  expliquer  l’action  curatrice  de  la  inalariatliérapio. 

Dans  une  première  partie,  B.  fait  l’expo.sé  des  expériences  et  des  théories  elassi(|nes 
à  ce  sujet  :  action  directe  du  plasmodium  sur  le  spirochète  ;  action  tréponémicide  directe 
ou  indirecte  de  l’hyperthermie  ;  apparition  ou  exaltation  des  propriétés  immunisantes 
spécifi(pjes  ou  générales  dans  l’organisme  ;  enfin  influence  adjuvante  des  médications 
antisyphilitiqnes. 

Plus  importante  et  plus  originale  est  la  seconde  partie  de  l’ouvrage  qui  groupe  les 
recherches  personnelles  de  B.  Il  semble  définitivement  acquis  (pie  l’influence  du  palu¬ 
disme  d’inoculation  est  lié  au  renforcement  de  la  production  d’anticorps  spécifiques  ;  une 
telle  production  paraît  insuffisante  dans  l’organisme  du  paralytique  généçal.  Ce  mode 
d’action  ne  diffère  nullement  au  point  do  vue.  qualitatif  de  celui  qui  résulte  de  la  pro- 
téinothérapie  en  général,  mais  ilatteint  ici  une  intensité  et  surtout  une  durée  infiniment 
plus  mar((uées.  Il  semble  que  le  stade  intermédiaire  d’une  telle  action  consiste  dans  les 
modifications  électives  du  système  réticulo-endothélial,  et  c’est  dans  ce  sens  que  le  fac¬ 
teur  primordial  de  l’action  du  paludisme  se  déplace  de  l’élément  hyperthermique  vers 
l’élément  biologique  [iroprement  dit. 

Une  dernière  partie  résume  les  considérations  générales  de  l’auteur  ;  elle  est  com¬ 
plétée  par  une  bibliographie  importante.  H.  M. 

BOUTEILLE  (Henry).  Contribution  à  l’étude  de  la  perméabilité  hémo-méningée 
de  l’homme  dans  divers  états  pathologiques,  1  vol.,  1 10  pages,  thèse  Lyon,  1934. 

Cet  intéressant  travail  a  pour  objet  de  localiser  à  la  lumière  des  conceptions  modernes 
des  méninges  le  siège  delà  perméabilité  hémo-méningée,  de  grouper  les  principales  no¬ 
tions  acquises  sur  ce  sujet  et  de  présenter  en  les  commentant  les  résultats  personnels 
obtenus  chez  des  sujets  atteints  d’affections  neuro-psychiques  diverses.  H.  rappelle 
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dans  son  historique  toutes  les  grandes  questions  relatives  au  liquide  céphalo-rachidien, 
deimis  sa  découverte  môme,  un  peu  plus  que  centenaire,  jusqu’aux  travaux  inspirés 
par  l’étude  de  la  [jerméabilité  méningée.  Un  chapitre  d’anatomie  est  destiné  à  mieux 
faire  saisir  cette  notion  même  de  perméabilité  méningée  que  l’auteurdéfinit,  avec  Pages, 
comme  une  «  entité  physiologique  réglant  le  passage  dans  les  centres  nerveux  des  subs¬ 
tances  véhiculées  par  le  sang  ». 

L’étude  de  cette  perméabilité  à  différents  corps  |)ermet  de  conclure  que  le  passage 
d’un  produit  à  travers  la  méninge  normale  est  conditionné  par  sa  nature  chimique 
(poids  moléculaire),  par  la  dose  et  par  le  temps.  Il  existe,  en  effet,  un  décalage  dans 
le  temps,  entre  le  moment  oii  les  taux  du  produit  sont  maxima  dans  le  .sang  et  dans  le 
liquide  cé|>halo-rachidien.  Ces  régies  sont  bouleversées  par  contre  au  cours  des  processus 
I)athologiques  des  méninges  ou  des  centres  nerveux,  et  la  pei'méabilité  varie  alors  avec 
le  produit  employé  et  l’affection  en  cause. 

B.  a  recherché  la  perméabilité  au  salicylate  de  soude  et  à  l’iodure  de  potassium 
chez  différents  malades.  La  perméabilité  au  salicylate  de  soude  était  considérablement 
diminuée  dans  les  cas  de  paralysies  diphtériques  et  de  syndromes  parkinsoniens  post- 
encéphalitiques.  Celle  é  l’iodure  de  potassium,  dans  la  paralysie  générale,  s’est  montrée 
nulle  au  début,  puis  s’est  rétablie  au  cours  de  l’impaludation  et  du  traitement  sto- 
varsolé.  I.,es  résultats  pour  d’autres  affections  d’ordre  neurologique  ou  psychiatrique 
sont  sensiblement  comparables  à  ceux  qui  ont  été  trouvés  chez  l’homme  normal.  A  ce 
travail  s’ajoutent  seize  pages  de  bibliographie.  H.  .M. 

HUGUENIN  (André).  Le  Paludisme  d’inoculation.  Etude  clinique  et  expérimen¬ 
tale.  travail  de  la  Clinique  des  maladies  des  pays  chauds,  1  vol.  de  264  pages,  thèse 

Alger,  1934. 

Ce  travail,  inspiré  par  le  P''  .Maurice  Raynaud,  repose  sur  trente  observations  per¬ 
sonnelles  d’impaludation  de  tierce  bénigne  et  surtout  de  quarte,  suivies  rigoureusement 
du  point  de  vue  clinique,  hématologique  et  humoral. 

-Après  roxi>osé,  dans  une  première  partie,  de  ses  documents  cliniques,  illustrés  de 
Courbes  de  température,  IL,  dans  une  deuxième  partie,  envisage  l’étude  du  paludisme 
expérimental  considéré  comme  une  véritable  entité  morbide.  Rappelant  les  différents 
modes  de  transmission  du  paludisme  d’inoculation,  l’auteur  retient  la  voie  intravei¬ 
neuse,  qui  paraît  susceptible  de  triompher  plus  facilement  d’un  état  de  résistance  de 
l’organisme  chez  des  sujets  vivant  en  pays  d’endémie  palustre.  H.  insiste  longuement 
sur  les  deux  premières  périodes  évolutives  d’incubation  et  d’invasion,  qui  représentent 
l’aspect  nouveau  conféré  à  l’infection  palustre  [lar  la  transmission  directe  d’homme  à 
fiomme.  La  période  d’incubation  est  caractérisée  cliniquement  [lar  une  évolution  la¬ 
tente,  héniatologiquement  par  un  parasitisme  souvent  décelable  à  l’examen  du  sang 
périphérique  et  dont  le  développement  conduit  au  déclenchement  du  premier  accès.  La 
durée  de  l’incubation  est  variable  et  sous  la  dépendance  de  plusieurs  facteurs  :  la  voie 
d’inoculation  n’a  pas  une  action  ab.solue,  la  virulence  delà  souche  ne  peut  être  invoquée 
qu’au  cas  où  une  influence  médicamenteuse  l’a  modifiée.  Le  moment  de  la  prise  de  sang 
chez  le  donneur,  les  groupes  sanguins,  la  saison,  sont  des  facteurs  dont  il  est  difficile 
de  prouver  l’action.  Trois  influences  paraissent  à  retenir,  celle  de  la  densité  jiarasitaire 
du  sang  du  donneur,  celle  de  la  race  d’hématozoaire  et  surtout  celle  du  terrain  de  l’ino¬ 
culé,  IL  discute  les  critères  qui  permettent  de  délimiter  la  période  d’invasion,  qu’il  n’a 
que  rarement  observée  chez  ses  malades,  11  insiste  également  sur  le  fait  que  la  période 
fl’accès  présente  quelques  aspects  particuliers  :  faux  pas  du  rythme,  succession  de  courbe 
fébrile  régulière  puis  irrégulière,  fréquence  de  fièvre  rémittente,  La  .souche  et  l’cvolu- 
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tion  parasitaire  conditionnent  l’accès  et  le  rythme.  L’activité  des  accès,  croissante  ou 
décroissante,  les  cas  de  guérison  apparente  marquent  la  réaction  du  terrain. 

De  l’étude  de  l’évolution  parasitaire,  l’auteur  lire  les  conclusions  suivantes  ; 

1"  L’hématozoaire  apparaît  précocement  dans  le  sang,  dans  88  %  des  cas,  pendant  la 
période  d’incubation  ;  2»  le  développement  du  parasite  est  en  étroite  dépendance  avec 
le  schéma  évolutif  du  paludisme,  non  seulement  avec  le  rythme  des  accès,  mais  encore 
avec  toutes  les  manifestations  cliniques;  3''  les  seules  différences  qui  opposent  cette 
évolution  parasitaire  à  celle  du  paludisme  anophélien  sont  le  pléiomorphisme  parasi¬ 
taire,  l’apparition  précoce  des  gamètes,  l’appauvrissement  des  souches  en  éléments 
se.vués,  appauvrissement  tout  relatif  d’ailleurs,  qui  serait  le  résultat  de  la  suppression 
de  rhflte  intermédiaire,  l’anophèle. 

Ktiidiant  les  réactions  viscérales,  l’auteur  décrit  un  syndrome  d’asthénie  cardio¬ 
vasculaire,  marqué  |iar  des  signes  radiologirjues,  dilatation  cardiaque,  flaccidité  du  myo¬ 
carde,  des  troubles  tensionnels,  dont  le  schéma  constant  peut  constituer  parfois  l'cqui- 
valenl  d’un  accès  :  tout  un  ensemble  de  signes  traduisent  la  fatigue  ilu  myocarde.  Les 
manifestations  de  [)alhogénie  discutable  conditionnent  certains  œdèmes  ou  d'autres 
accidents  d’insuffisance  cardiaque.  L’insuffisance  hépatique  est  d’observation  courante. 
Les  troiddes  rénaux  sont  moins  fréquents  et  certaines  hyperazotémies  transitoires 
de  ijronostic  favorable  sont  d’origine  cxlrarénale.  La  pneumonie  et  la  tuberculose  sont 
à  retenir  parmi  les  conqilications  i)uImonaires,  l'une  comme  infection  intercurrente, 
l’autre  comme  réveil  d’une  atteinte  antérieure  à  l’impaludation.  LL  attire  l’attention, 
à  ce  sujet,  sur  les  rapports  de  la  tuberculose  et  du  paludisme  et  apporte  un  cas  de  tuber¬ 
culose  ulcéro-caséeuse  d’évolution  favorable,  déclenchée  par  la  malariathérapie.  La 
splénomégalie,  l’examen  sanguin,  l’histologie  prouvent  la  perturbation  du  système  réti¬ 
culo-endothélial.  .A  ce  fiopos.  II.  fait  une  synthèse  des  cas  publiés  de  rupture  de  rate. 

Dans  Une  dernière  |)artie,  11.  envisage  les  perturbations  humorales,  les  phénomènes 
d’immunité,  la  thérapeulique.  La  réaction  de  Henry  est  positive  dans  100  “J,  des 
cas  de  paludisme  d'inoculation.  Mlle  devient  positive  au  début  de  la  période  fébrile, 
mais  quelquefois  précède  le  premier  accès  et  même  l’apparition  de  l’hématozoaire  dans 
le  sang,  pendant  la  période  d’incubation.  Sa  valeur  diagnostique  est  donc  indi  culable. 
L’intensité  de  la  floculation  reste  en  rapport  constant  avec  l’évolution  et  le  degré  de 
l’infection,  sa  diminution  avec  l’importance  de  la  thérapeutique.  l.a  réaction  permet  le 
le  contrôle  de  la  guérison  ;  sa  négativalion  en  constitue  un  lest  de  valeur.  Certaines  ano¬ 
malies  d’évolution  du  paludisme  expérimental  dépendent  de  la  prémunition  de  l'im¬ 
paludé  :  telles,  les  longues  incubations,  l’absence  de  fièvre  d’invasion,  l’irrégularité  de 
la  courbe  fébrile,  l’arrêt  spontané  des  accès.  Au  maximum,  l’échec  de  l’inoculation  met 
en  évidence  cet  état  réfr.ictaire  du  terrain. 

L’auteur  termine  par  l'élurle  critique  du  traitement  du  paludisme  d’inoculation. 
La  sensibilité  thérapeutique  ne  lui  paraît  pas  une  règle  absolue.  Il  a  observé  des  cas  de 
résistance,  l’échec  des  antimalariques  isolés.  Seul,  le  traitement  mixte,  intensif,  pro¬ 
longé,  prévenant  les  récidives,  lui  a  donné  des  résultats  favorables.  H.  justifie  une  telle 
étude  expérimentale  par  l’homologie  qui  existe  entre  le  paludisme  d’inoculation  et  le 
paludisme  naturel  anophélien,  homologie  clinique  et  hématologique,  homologie  des 
réactions  viscérales  et  humorales. 

Ce  travail  plein  d’intérêt  à  de  multiples  points  de  vue  est  accompagné  d’une  biblio¬ 
graphie  importante.  M.  M. 

DRAGANESCU  (State)  et  GRIGORESCU  (D.).  Le  liquide  céphalo-rachidien, 

(Lichidul  cefalo-rahidian).  J  vol.  de  288  pages,  88  fig.  «  Tiparnita  »  Institut  de  Arte 

grafice,  édit.  Bucarest,  1932. 
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f>,l  imi)ortant  volume  de  près  de  300  pages,  élaboré  dans  le  service  du  P'  Marinesco, 
consülue  une  mise  au  point  do  toutes  les  connaissances  pratiques  relatives  au  L.  C.-R., 
a  son  prélèvement,  aux  renseignements  fournis  par  son  examen  et  aux  différentes 
élU'cuves  qu’il  permet  d’effectuer. 

t'ne  première  partie  de  l’ouvrage  a  trait  à  l’anatomie  et  à  la  physiologie,  aux  mé¬ 
thodes  d’examen  et  aux  différentes  réactions.  Suivent  les  techniques  et  les  indications 
des  épreuves  au  lijiiodol,  de  la  vcntriculographie,  etc.  Puis  les  auteurs  passent  en  revue 
les  multiples  affections  susceptibles  d’entraîner  des  modifications  liquidiennes  et  sché¬ 
matisent  en  un  tableau  les  résultats  obtenus  dans  ces  différents  cas.  Une  dernière  partie 
enfin  est  consacrée  à  la  thèrapeiitiipio  par  voie  sous-arachnoïdienne,  à  la  rachianesthésie 
et  à  ses  accidents. 

De  nombreuses  figures  et  quelques  pages  de  bibliographie  complètent  cet  ouvrage 
d’un  intérêt  pratiipie  certain.  II.  M. 

WERTHAM  (Frédéric)  et  WERTHAM  (Florence).  Le  cerveau  eu  tant  qu’organe 

(The  brain  as  an  organ),  I  vol.,  538  pages,  KKi  figures  hors  texte.  The  Macraillian 

Company,  édit.,  New-York,  1!)34,  7  sh.  50. 

X'olume  de  près  de  600  pages  dont  certains  chapitres  ont  déjà  paru  isolément  dans  les 
Archives  o/  Neiirologij  and  Pstjchinlnj,  apparaissant  d’une  utilité  réelle,  pour  qui  veut 
aborder  le  domaine  de  l’anatomie  pathologique  du  système  nerveux. 

Ses  auteurs  qui  ont  travaillé  auprès  des  maîtres  les  plus  autorisés,  exposent  successi¬ 
vement  toutes  les  questions  que  cette  science  comporte  :  autopsies,  examens  macrosco¬ 
piques,  principes  et  techniques  histologiques,  types  de  lésions,  localisations,  interpréta¬ 
tions,  etc.  A  retenir  plus  spécialement  une  méthode  personnelle  de  prélèvement  de  la 
substance  cérébrale,  visant  à  obtenir  une  surface  maximum  de  tissu  dans  le  plus  grand 
nombre  de  points  différents  sans  entraîner  de  trop  grands  délabrements.  Ces  coupes, 
quoique  plus  faciles  à  réaliser  sur  du  materiel  torrnolé,  peuvent  être  néanmoins  exécutées 
Sur  ces  cerveaux  frais,  lilles  se  recommandent  surtout  pour  les  prélèvements  des  noyaux 
diene,é|dialiques. 

Après  un  chapitre  d’anatomie  pathologique  nerveuse  comparée,  les  auteurs  étudient 
‘■gaiement  les  différents  4ispeets  histo-pathologiques  en  rapport  avec  les  troubles  men¬ 
taux  et  posent  la  question  de  l’existence  de  lésions  proirres  à  la  démence  précoce.  Dans 
SS  di'rnières  pages  illustrées  de  plusieurs  exemples,  ils  soulignent  l'importiince  des  re- 
chei'ches  histologiques  du  système  nerveux  au  point  de  vue  médico-légal,  importance 
rof'onnne  certes,  mais  peut-être  encore  insuffissamment. 

Des  pages  sont  complétées  par  une  bibliographie  et  par  une  importante  iconogra¬ 
phie  comportant  206  dessins  et  microphotographies  hors  texte.  H.  .M. 


Petersen  (WUliam  F.).  Le  malade  et  le  temps  qu’il  fait  (The  patient  and  the 
àVeather.  Mental  and  nernnis  Discases,  vol.  111),  I  vol.  37.5  pages  192  figure.s,  Edwards 
brothers,  édit.  Ann  Arbor,  Michigan,  193  t. 

Cette  étude  originale  constitue  le  troisième  volume  paru  sur  une  série  de  recherches 
portant  sur  les  relations  de  l’individu  normal  ou  pathologique  avec  les  variations 
hiétéorologiques,  les  saisons  et  les  conditions  atmosphériques.  L’auteur  se  consacre 
plus  spécialement  ici  aux  malades  mentan.x  et  neurologiques. 

II  est  impossible  de  résumer  brièvement  toutes  les  considérations  envisagées  dans  la 
première  partie  de  cet  ouvrage,  considérations  souvent  des  plus  inattendues. 


J.Î,  T.  63, 


ms  193.5. 
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Une  deuxième  partie  «  clinique  »  passe  en  revue  les  variations  des  affections  psycliia- 
Iriques,  des  psychoses  et  d’une  série  de  maladies  nerveuses  :  sclérose  en  plaques,  taie  s, 
rnéninqite,  poliomyélite,  etc.,  en  fonction  des  modifications  extérieures  et  des  cliaiiîre- 
rnents  que  ceux-ci  entraînent  dans  Torganisme. 

192  figures,  statistiques,  schémas  cl  cartes  géogra|ihiqiies  illustrent  ce  volume. 

II.  M. 

AMABILINO  (Rosario).  Thérapeutique  de  la  paralysie  générale  (Terapia  d(dla 
paralisi  progressive),  1  vol.  de  201  pages  avec  tableaux,  Ospedale  Psichialrico  di 
Palermo,  édit.,  1934. 

Ouvrage  condensant  les  différents  procédés  de  traitement  moderne  de  la  paralysie 
générale  avec  leurs  indications  respectives. 

.\près  un  rappel  concernant  les  conditions  d’apparition  des  rémissions  spontanées  au 
cours  de  cette  affection,  A.  donne  la  préférence  à  la  malariathcrapie  dont  il  reprend  les 
détails  de  technique,  sans  apporter  d’ailleurs  de  documents  nouveaux  ;  il  réclame  la 
création  de  centres  de  malariathérapie  analogues  à  ceux  de  la  région  parisienne.  Après 
un  exposé  de  ses  observations  personnelles  et  des  résultats  obtenus,  il  di.scute  le  méca¬ 
nisme  d’action  et  envisage  sans  enthousiasme  l’emploi  de  la  malarialhérapie  à  titre  pro¬ 
phylactique,  chez  les  syphilitiques.  Ouelques  pages  brèves  sont  consacrées  au  traite¬ 
ment  du  tabes. 

La  seconde  moitié  de  l’ouvrage  étudie  les  autres  procédés  physiques,  chimiiiues  et 
microbiens,  dont  A.  retient  surtout  la  sulfothérapie,  les  injections  de  tétrahydrona|)htyla  - 
mine,  de  tuberculine  et  de  vaccin  antityphique.  A  l’opposé,  on  doit  souligner  la  jilace 
minime  accordée  aux  médications  chimiothérapiques  jiroprement  dites,  stovarsol  et  try- 
parsamide,  quoique  A.  mentionne  les  injections  intrarachidiennes  de  bismuth. 

line  série  de  tableaux  résume  les  résultats  concernant  les  sujets  traités  [lar  la  mala- 
riathérar>ie  de  1929  ;’i  UJ.'n  ;  elle  est  suivie  de  23  pages  de,  bibliographie. 

II.  M. 

DA  COSTA  PIMENTEL  (Edmur).  Contrihution  à  l’étude  du  pronostic  delà 
paralysie  générale  progressive  d’après  la  pneumoencéphalographie  (Contri- 
buirao  para  o  estudo  do  prognostico  da  Paralisia  gérai  progressiva  pela  pncumoeiice- 
falografia).  TMkk  Sao  Paulo,  1  vol.  84  pages,  30  fig.,  1934. 

Contribution  personnelle  assez  originale  au  pronostic  de  la  maladie  de  Hayle  grâce 
à  l’élude  de  la  venlriculopraf)hie  (plutèt  (pj’à  celle  de  rencéphalpgraiihie). 

Dans  une  première  i>artie  d’un  intérêt  moindre,  l’auteur  résume  la  techniriue  main¬ 
tenant  bien  connue  de  la  ponction  ventricuhiire  et  de  l’injection  d’air  dans  la  cavité 
crânienne.  Cette  méthode  s’avèredes  plusutiles  chez  les  paralyliq\ies  généraux  et  (U‘ux- 
ci  la  supportent  admirablement. 

Les  résultats  personnels  de  U.  fournissent  un  étal  comparatif  des  deux  ventricules 
latéraux  et  cette  donnée  est  la  plus  importante  de  toutes,  au  point  de  vue  de  cette 
affection.  Plus  accessoires  sont  les  modifications  du  IIP  et  du  IV'  ventricule  et  celles 
de  la  grande  citerne.  L’absence  de  dilatation  de  l’ensemble  des  cavités  permet  de  porter 
un  i)ronostic  favorable  et  le  traitement  doit  amener  dans  la  règle  une  rémission  des 
trouilles  iisychiques.  A  l’opposé,  les  grandes  dilatations  ventriculaires  doivent  faire 
craindre  la  permanence  du  déficit  psychique,  même  si  les  différents  traitements  par¬ 
viennent  à  stabiliser  révolution  et  à  négativer  les  réactions  humorales. 

De  telles  constatations  traduisent  donc  le  degré  d’atroiihie  du  parenchyme  nerveux 
lui-même,  et  ceci  laisse  su|qioser  (pie  la  méthode  serait  susceptible  d’être  appliquée  avec 
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fruil,  à  d’aulres  étals  démentiels,  maladie  de  Pick  par  exemple.  D.  insiste  sur  l’accord 
habituel  entre  ces  renseignements  venlriculographiques  et  l’évolution  de  la  paralysie 
générale,  et  il  y  aurait  là  un  véritable  critère  pour  le  choix  et  la  prolongation  des  trai¬ 
tements.  H.  M. 


DAMAYE  (Hanri).  Psychiatrie  et  civilisation.  1  vol.  212  pages, 

Alcan,  édit.  Paris,  19.34. 

Etude  sociologique  destinée  à  montrer  l’importance  des  notions  de  psychiatrie  dans 
toute  société  réellement  civilisée.  C’est  la  psychiatrie  en  effet  qui,  mieux  que  tous  les 
autres  départements  de  la  médecine,  montre  ce  que  sont  «  les  réalités  de  l’homme  ».  D. 
insiste  sur  l’importance  de  mettre  en  évidence  par  l’examen  psychiatrique  systématique 
les  légères  anomalies  mentales  et  surtout  la  débilité  morale,  source  de  tant  de  réactions 
antisociales.  L’auteur  voit  dans  l’application  rationnelle  de  l’hygiène  mentale  une  véri¬ 
table  éducation  nouvelle  des  masses.  Il  reste  cependant  beaucoup  à  parcourir  avant  que 
la  morale  et  l’éducation  soient  devenues  de  simples  questions  de  biologie. 

H.  .M. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

AUDO-GIANOTTI  (G.  B.).  Sur  la  pathogénie  des  altérations  névrogliques  à 
distance  dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale  (Sulla  patogenesi  dello  alterazioni 
nevrogliclie  a  distanza  in  caso  di  lumore  cérébrale).  Pcnnie.ro  Me.dico,  anno  X.KIIl, 
1934,  n"  9,  septembre,  p.  294-307. 

L’étude  clinique  longtemps  poursuivie  de  cas  indéniables  de  tumeur  cérébrale,  permet 
de  constater  fréquemment,  (juel  qu'en  soit  le  siège,  l’existence  de  symptômes  qui  peu¬ 
vent  être  interprétés  comme  les  manifestations  de  lésions  anatomiques  lointaines. 

Morgagni  le  premier,  avait  enregistré  cette  possibilité  de  lésions  à  distance  dans  un 
cas  de  tumeur  cérébrale,  puis  Gianelli,  Weber  et  Pa|)adaki,  Dupréel  Dévaux,  et  d’autres. 
Récemment,  Eardona  a  étudié  l’état  du  tissu  glial  du  cerveau  dansdes  points  éloignés  de 
la  tumeur. 

A.  rapporte  le  résultat  de  ses  recherches  personnelles  qui  ont  porté  sur  les  différentes 
régions  cérébrales  d’un  malade  atteint  de  tumeur  du  lobe  temporal.  Une  prolifération 
gliale  portant  spécialement  sur  les  astrocytes  protoplasmiques  existait  loin  du  siège 
initial  du  néoplasme. 

L’état  actuel  des  connaissances  n’aurolise  pas  de  conclusions  certaines.  Néanmoins, 
on  est  en  droit  de  comsidérer  que  les  causes  d’hypertrophie  du  tissu  glial,  surtout  des 
astrocytes  protoplasmiques,  sont  les  suivantes  ;  Prédisposition  individuelle  ;  facteur 
toxique  engendré  jiar  une  altération  du'métabolisme  cellulaire  ;  stase  veineuse  et  lym¬ 
phatique  ;  phénomènes  do  compression  entraînant  de  la  stase  et  déterminant  une  alté¬ 
ration  fonctionnelle  des  cellules.  Une  bibliographie  complète  ce  travail. 

11.  .\1. 

BERLUGCHI  (A  ).  A  propos  de  certains  aspects  comparables  à  l’état  marbré 
du  cerveau,  chez  des  sujets  indemnes  de  maladie  nerveuse  (A  proposito  dei 
reperli  simili  allô  stalo  marmari/.zato  nel  cervelle  di  sogelti  non  affetti  de  malattie 
nervose).  Ewidit  di  Nc.uroloniii,  VU,  fasc.  3,  Juin  1934,  p.  360-3G8. 

BISTRICEANU  (I.  ’V.).  Contribution  à  l’étude  histo-pathologique  des  tumeurs 
hévraxiales  primitives  et  secondaires  (Uonlributioni  la  studiul  histo-patologici 
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liimoriloi’  iievi'iixiale  primiliv(^  si  secuiulare),  1  vol.  42  poses,  2o  fis-  Universul,  édit., 

Bucarest,  1934. 

.VIonosraphic  comprenant  une  étudi?  histo-pathologiqiie  d’ensemble  sur  les  tumeurs 
névraxiales  primitives.  Dans  ce  but,  B.  adopte  la  classification  embryologique  de 
Ilorlega,  complétée  par  celle  de  Roussy  et  Obcrling.  L’auteur  envisage  ensuite  l’iiisto- 
palbologie  des  tumeurs  secondaires  du  névraxe  et  des  pseudo-tumeurs  cérébrales,  soit 
donc  des  tuberculomes  et  des  gommes  syphilitiques.  Une  page  do  bibliographie. 

11.  .\1. 


VAN  BOGAERT  (L.) .  Tumeurs  bilatérales  de  l’acoustique  et  neuro-fibromatose. 
Etudes  anatomo-cliniques.  Ann.  d'anal,  palli.  cl  il’unal.  nor.  méd.-chir..  avril  1934  , 
p.  353. 

Il  s’agit  de  ti-ois  ras  de  tumeurs  bilatérales  de  l’acouslique.  Dans  les  deux  premières 
observations,  les  malades  présentaient  les  autres  symptômes  do  la  neuro-fibromatose. 
Dans  la  troisième,  il  n’existait  aucune  autre  formalion  que  la  tumeur  bilatérale  de 
l’acoustique.  Les  enquêtes  héréditaires  semble.tit  démontrer  l’unicité  des  formes  pures 
et  des  formes  associées  à  la  neuro-libroinatose. 

L’idenlité  bislo-i)atbolügique  d(îs  tumeurs  observées  dans  ces  trois  cas  est  en  faveur 
de  leur  origine  scbwaimiqueel  ei'toderrniqmu  Leur  structure  est  celle  des  schwannomes 
périphériques,  finement  fibrillaire  (d  syncytiale  ;  elle  diffère  do  celle  des  éléments  con- 
jonclifs.  L-  .Marchaxd. 

BOUMAN  (ütrecbt).  Plaques  séniles  (Senile  plaques).  Brain,  vol.  LVII,  juin 
1934,  p.  12S  à  143,  12  figures. 

Les  travaux  relatifs  aux  plaques  séniles  abondent,  mais  leurstructure  et  leur  étiologie 
soid  encore  mal  connues.  B.  a  été  frappé  <lu  fait  (pie  les  |ilaques  séniles  ne  constituent 
pas  la  seule  altération  histo-pathologicpie  que  l’on  jmisse  trouver  dans  les  cerveaux  de 
déments  séniles.  Quatre  autres  types  de  lésions  s’y  rencontrent  habituellement  ;  les 
cylindraxes  de  certaines  celluh's  de  Purkinje,  du  cortex  cérébral  rirésentent  par  endroit 
des  renflemenis  «  en  torpille  ».  Certaines  cellules  ganglioimairesdueortex  cérébral  mon- 
Irenl  des  altérations  fibrillaires  du  type  Al/heimer.  Quehpies-uns  des  cylindraxes  situés 
au  voisinage  immédiat  de  la  plaque  ou  dans  la  plaque, elle-même,  présentent  des  «namds», 
des  «  boutons  »,  un  aspect  déchiqueté  de  leurs  neurofibrilles  ou  une  augmentation  de  leur 
affinité  Uncloriîde.  De  telles  constatations  avaient  déjà  été  faites,  mais  il  ne  semble  pas 
que  l’on  ait  jamais  insisté  sur  la  fréipiene.e  extrême  des  renflements  «  en  torpille  »  et 
des  fibrilles  d  Al/lieimer,  ni  ajiprofondi  leurs  relations  jiossibles  avec  les  phupies  séniles. 

I.  nu  leur  étudie  en  détail  toutes  ces  formations  histologiques  et  croit  jioiivoir  les 
considérer  comme  des  hypcrdifférenciatioiis  de  cliiupic  tissu.  C’est  sous  l’action  d’un 
tel  processus  (pie  la  plaque  sénile  se  formerait  dans  le  réticulum  ))rotoplasmi([ue  non 
différencié  du  système  nerveux.  L’auteur  |)Ose,  sans  la  résoudre,  la  ipicstion  de  l’agent 
causal.  IL  M. 

BRZEZICKI  (E.).  Vaeo  et  capillaro-architectonie  du  striopEiUidum  et  son  impor¬ 
tance  pour  la  pathogénie  des  hémorragies  cérébrales  (Vaso  i  kapilaroarchitek- 
tonika  striopallidum  i  jej  /.nac/enic  (lia  patogenezy  iidarii  nio/.gowego).  Ncurnlogia 
polsi.a,  t.  X  VI-XVII,  mai  1934,  ji.  89-101 . 

Compte  rendu  de  recherches  portant  sur  la  vascularisation  des  noyaux  de  la  base 
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faisant  suite  à  des  études  antérieures  sur  les  liémorragies  cérébrales  et  sur  les  altéra¬ 
tions  qu’occasionne  dans  le  cerveau,  l’intoxication  par  l’oxyde  de  carbone. 

R.  croit  pouvoir  conclure  que  ces  lésions  dépendent  du  mode  de  vascularisation  du 
territoire  envisagé  et  de  la  manière  dont  cette  vascularisation  se  produit.  Les  noyaux 
de  la  base  constituent  précisément  un  point  de  moindre  résistance  en  cas  d’iiémorragie 
cérébrale  ou  d’intoxication  oxycarbonée,  d’où  l’enchaînement  naturel  de  ces  deux  séries 
de  recherches.  H.  M. 

BUNO  (W.).  Histiocytes  des  méninges  et  des  plexus  choroïdes.  Comptes  rendus 
des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXVII,  1934,  n»  31,  p.  5.98. 

Les  injections  intrarachidiennes  de  bleu  trypan  et  d’encre  de  Chine  diluée  se  sont 
avérées  inoffensives  pour  les  lapins,  contrairement  à  l’opinion  de  certains  auteurs.  Au 
moyen  de  ce  mode  d’injection,  l’exploration  do  la  disposition  histiocytaire  des  méninges 
et  des  plexus  choroïdes  démontre  que  cette  disposition  correspond  à  celle  de  leur  com¬ 
posant  conjonctif.  Certaines  images  permettent  de  soupçonner  l’existence  d’une  orien¬ 
tation  polaire  des  cellules  conjonctives  pareille  à  celle  des  cellules  glandulaires. 

IL  M. 

DORNESCO  (G.  Th.)  et  BUSNITZA  (Th.).  Sur  la  nature  de  l’appareil  de  Golgi, 
des  cellules  nerveuses  des  ganglions  spinaux  de  la  grenouille.  Comptes  rendus 
des  séances  de  la  Société  de  biologie,  1934,  t.  C.XVII,  n”  29,  p.  297-300. 

Compte  rendu  de  recherches  dont  les  résultats  <lifl'('‘rout  entièrement  de  ceux  des 
auteurs  jirécédents. 

D.  et  B.  estiment  ipie  le  réseau,  les  filaments  et  les  canalicules  imprégnés  à  la  péri¬ 
phérie  ne  sont  que  le  résultat  d’une  fixation  ([ui  a  détruit  les  images  réelles  et  en  a 
substitué  d’autres  artilicielles. 

L’examen  dos  dessins,  la  comparaison  avec  ceux  obtenus  d’après  les  préparations  des 
ganglions  nerveux  des  invertébrés  et  le  fait  que  les  images  diffèrent  suivant  la  technique 
employée  ne  laissent  aux  auteurs  aucun  doute  :  l’appareil  de  Golgi  des  neurones  dos 
ganglions  spinaux  de  la  grenouille  est  formé  par  un  amas  de  dictyosomes  (lépidosome 
de  Rarat)  avec  une  double  constitution  :  écaille  ehromophilo  et  contenu  chromophobe. 
La  seule  techin(pie  capable  (h;  hw  mettre  en  évidence  est  celle  de  Kolatchev. 

H.  .M. 

GIAGANELLI  (Ugo  Vittor).  Technique  d'imprégnation  argentique  du  tissu 
nerveux  et  spécisQement  de  la  névroglie  sur  des  coupes  à  la  paraffine  (Su  di 

un  metodo  ad  impregna/.mne  argentica  del  tessuto  nervose  e  specie  délia  nevroglia 
nelle  sezioni  in  paraffina).  Annali  delVospedale  di  l‘enigia,  2S«  année,  fus.  II- III, 
avril-septembre  1934,  p.  18LI8t'.,  2  fig. 

L’auteur  "rapporte  une  méthode  d’imprégnation  argentique  selon  une  teehniipie  qui 
*ui  est  personnelle  ;  elle  semble  bien  mettre  en  évidence  la  névroglie  dans  les  coupes  à 
lu  paraffine  du  matériel  anatomique  formulé,  même  depuis  très  longtemps. 

11.  -M. 

GUILLAIN  (G.),  BERTRAND  (I.)  et  MOLLARET  (P.).  Dégénérescence  pallido- 
olivaire  dans  un  cas  de  maladie  de  Pick.  Comptes  rendus  du  la  Société  de  Biologie, 
t.  CXVII,  n"  30,  séance  du  20  o(d,obre  1934,  j).  342-344. 

Compte  rendu  d’un  cas  anatomique  de  maladie  de  Pickans  kupielles  dautours  insis- 
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tent  ossenlicllempiit  sur  l'importance  des  altérations  du  g-lolms  pallidns  et  du  complexe 
olivaire  dn  Imlho.  Les  lésions  olivaires  sont  ici  décrites  pour  la  prenMèr(^  fois.  Elles  se 
caractérisent  par  une  pâleur  extrême  des  feutrages  endo-  et  [lériciliaires,  une  dégéné¬ 
rescence  du  Iule  et  une  atteinte  myéliuiipie  de  l’olive  principale  dont  lu  partie  saillante 
est  séparée  de  la  périphérie  du  bullie  par  une  étroite  bande  très  pauvre  en  myéline. 
D’autre  part,  les  lésions  cellulaires  beaucoup  plus  étendues  (pie  les  altérations  myélini- 
ques  montrent  ipie  la  totalité  du  complexe  olivaire  a  subi  une  dégénérescence  neuro¬ 
ganglionnaire  complète.  Les  formations  voisines  de  l’olive  sont  indemnes. 

Le  globus  pallidns  présente  un  véritable  état  dysmyélinique,  qu’accompagnent  des 
lésions  cellulaires  intenses  ;  ces  derniers  faits  ne  sont  pas  mentionnés  dans  les  cas  de 
maladie  de  Pick  antérieurement  publiés. 

La  voie  pyramidale  est  indemne  ainsi  que  les  autres  noyaux  gris  centraux. 

Les  lésions  vasculaires  et  les  réactions  inflammatoires  manquent  totalement  et  les 
rares  lésions  cérébelleuses  constatées  ne  sont  pas  è  l'origine  de  l’atteinte  olivaire. 

.\  noter  l’importance  de  telles  lésions  au  point  de  vue  de  la  séméiologie  de  cotte 
affection.  H.  M. 

HORNET  (T.)  et  PFLEGER  (R.).  Sur  une  méthode  d  imprégnation  de  la  mi- 
croglie  par  le  sulfate  d’argent.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Bio¬ 
logie,  l!»34,  t.  CXVII,  n'*21),  p.  277-279. 

Exposé  d’une  méthode  d’imprégnation  de  la  microglie  par  le  sulfate  d’argent  longue¬ 
ment  expérimentée,  et  permettant  t’utilisa tion  d’un  matériel  ancien  formolé  depuis 
longtemps.  Les  résultats  obtenus  montrent  la  grande  spécificité  de  la  méthode.  Seuls 
les  éléments  microgliques  sont  imprégnés  en  noir,  faisant  un  contraste  avec  le  fond  de 
la  préparation  qui  est  gris  très  clair.  Les  vaisseaux  sont  marqués  par  de  petits  grains 
argentiques,  leur  paroi  fibrillaire  ou  bien  les  noyaux  de  leur  endothélium  ne  sont  pas 
visibles  ;  cette  non-visibilité  et  l’élimination  de  la  constituante  fibrillaire  de  la  paroi 
de  Virehow-Hobin  jiermel  de  mieux  analyser  les  rapports  (|ui  existent  entre  la  micro¬ 
glie  et  cette  paroi.  IL  M. 

MARINESCO  (G.)  et  SAGER  (O.).  Nouvelles  contributions  à  l’étude  de  la  mor¬ 
phologie  et  de  la  biologie  des  processus  de  régénérescence  des  nerfs  péri¬ 
phériques.  Psgeliiatrische  en  Ncurologisehr  BInden,  1934,  n“"  3  et  4,  .9  figures. 

Après  un  premier  rappel  et  ((uelques  considérations  sur  les  travaux  de  Cajal,  Estable 
et  d’autres  sur  le  problème  de  la  ncurogénèse,  les  auteurs  exposent  les  résultats  de  leurs 
nouvelles  recherches  sur  le  rôle  des  granulations  d’oxydases  dans  la  dégénérescence  des 
nerfs  périphériques.  Des  microphotographies  |iermettent  de  se  rendre  compte  de  l’in¬ 
fluence  des  oxydases  dans  la  morphogénèse  des  libres  nerveuses.  Les  conclusions  de  M. 
et  S.  sont  les  suivantes  : 

Dans  le  bout  périphérique  d’un  nerf  sectionné,  les  |)roc.essus  fermentatifs  sont  [dus 
intenses  que  dans  le  bout  central.  A  côté  des  ferments  myélinolyti(|ues  (lipases)  on 
trouve  aussi  des  ferments  oxydants  qui  jouent  un  rôle  important  dans  la  régénérescence. 

Ces  études  sur  les  prcjcessus  fermentatifs  d’un  nerf  sectionné  ont  incité  à  la  recluTChe, 
sur  ce  nerf,  du  potentiel  d’oxydo-réduction,  par  la  méthode  de  Michaelis. 

Le  principe  consiste  à  établir  la  différence  de  [(otentiel  entre  une  électrode  inerte  en 
[datine  et  une  aulr((  de  référence  (électrode  de  calomel  avec  solution  saturée  de  chlorure 
de  [lotassium).  Le  contact  entre,  le  nerf  et  l’électrode  de  calomel  est  réalisé  à  l’aide  d’un 
tube  en  IJ,  remjdi  de  gélose  dissoute  dans  une  solution  salurée  de  chloruré  de  potassium. 
Les  auteurs  ont  opéré  sur  les  boots  central  (  I  péripliéri(|ue  du  nerf  tibial  sectionné  de 
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clifitH  anesthésiés  à  la  bulbocapnine  ;  l’extrémité  libre  du  fil  de  platine  effilé  (pôle  néga¬ 
tif)  étant  introduite  dans  le  nerf.  Les  mesures  ont  été  pratiquées  depuis  la  sixième  heure 
jusqu’au  trentième  jour  après  la  section  du  nerf. 

Les  auteurs  concluent  que  le  bout  périphérique  et  le  bout  central  d’un  nerf  sectionné 
émettent  des  radiations  mitogénétiques.  11  y  a  une  différence  entre  le  pouvoir  mitogé- 
nétique  du  bout  central  et  du  bout  périphérique.  Dans  le  bout  central,  il  est  plus  marqué. 
Néanmoins,  malgré  une  mise  en  liberté  d’énergie  moindre,  l’importance  du  bout  péri¬ 
phérique  ne  doit  pas  être  négligée.  H.  M. 

Marquez  (J.).  imprégnation  du  chondriome  et  de  quelques  éléments  tissu¬ 
laires  sur  des  coupes  à  la  paraffine  par  le  complexe  tungstène-argentique  ou 
molybdène-argentique.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  1034,  t.  CXVIl, 
n»  3b,  p.  08(i-088. 

L’auteur  a  pu  réussir  des  imprégnations  argentiques,  en  utilisant  d’anciens  blocs, 
dans  le  bul  d’imprégner  le  chondriome  sur  des  pièces  fixées  au  formol,  au  Bouin  ou  par 
'les  li((uides  bichromatés,  en  exceptant  les  fixateurs  à  base  d’acide  osmique.  Les  résul¬ 
tats  ont  été  satisfaisants  et  constants,  à  condition  que  les  pièces  soient  bien  fixées  {en 
particulier  on  arrive  à  imprégner  quelques  terminaisons  nerveuses).  H.  M. 

MESSING  (Sigismond).  Contribution  à  l’étude  de  l’anatomie  pathologique  des 
intoxications  par  l’oxyde  de  carbone  (Przyczynelc  do  anatomji  patologicznej 
zatrucia  tlenkiem  wcgia).  Neurologja  t^olstm,  t.  XVI-.XVII,  mai  1034,  p.  181-180, 
b  figures. 

Compte  rendu  de  l’étude  anatomique  du  système  nerveux  central  d’un  sujet  intoxiqué 
par  l’oxyde  de  carbone,  qui,  après  être  demeuré  neuf  heures  dans  le  coma,  témoigna 
pendant  quatre  semaines  un  état  de  bonne  santé  apparente,  puis  mourut  en  présentant 
des  troubles  psychiques  et  nerveux.  Les  lésions  prédominaient  dans  les  couches  pro¬ 
fondes  de  la  substance  blanche  (dégénération),  les  noyaux  gris  centraux  étaient  peu 
lésés.  .\l.  insiste  sur  l’absence  de  ramollissement  du  pallidum,  si  typique  dans  les  intoxi¬ 
cations,  d’après  les  observations  publiées.  Une  courte  bibliographie  complète  cette 
étude.  11.  M. 


NICOLAU  (S.)  et  KOPCIOWSKA  (L.).  Etude  sur  la  morphogénèse  des  corps 

de  Négri.  Annales  de  V Inslilnl  Pasleur,  t.  LUI,  n»  4,  octobre  1034,  p.  418-437. 

Etude  histologique  du  système  nerveux  de  lapins  inoculés  par  voie  intrasciatique 
avec  une  souche  de  virqs  rabique  des  rues. 

Les  corps  de  .Negri  typiipies  apparaissent  dans  les  neurones  des  ganglions  sj'inaux  cor- 
l’espondant  au  tronc  nerveux  inoculé,  dès  le  septième  jour.  Chez  les  animaux  sacrifiés 
avant  cette  date,  on  constate  dans  ces  memes  neurones  des  modifications  morpholo¬ 
giques  (|ui  précèdent  la  formation  des  inclusions  caractéristiques. 

Les  phases  de  la  négrigénèse  se  succèdent  de  la  manière  suivante  :  1“  agglutination 
'les  corps  de  Nissl  ;  2"  floculation  intense  de  ces  corps  agglutinés;  3“  régularisation  et 
arrondissement  du  contour  de  ces  masses  ;  4“  sous  l’infiuence  des  germes,  ces  masses 
arrondies  subissent  une  transformation  oxyphile,  et,  par  plusieurs  modalités,  finissent 
par  constituer  dos  corps  de  Négri. 

Les  corps  de  Négri  sont  des  formations  de  défense  de  la  cellule. 

En  raison  de  leur  fonctionnement  physiologique,  certaines  cellules  (ganglions  spinaux, 
hoyaux  optiques  basaux,  corne  d’.\mmon)  seraient  plus  aptes  que  d’autres  (neurones 
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des  noyaux  bulbaires)  à  réagir  contre  le  germe  rabique,  par  la  formation  d'inclusions. 
Ceci  expliquerait  pourquoi  ces  dernières  subissent  la  dégénérescence  (d,  meurent. 

11.  M. 

OPALSKI  (A.).  Morphologie  et  pathogénie  des  inflammations  de  l'épendyme 
et’de  la  couche  névroglique  sous-épendymaire  (Morfologja  i  patogeneza  zapalen 
wysciôlki  i  gleju  podwysciôlkowego).  INeiirolur/jd  l'ulslca,  t.  XVI-.KVII,  mai  l'XH, 
p.  507-5.59  ;  K  figures. 

O.  différencie  5  types  de  lésions  inflammatoires;  1"  Prolifération  rnésodermique  à  la 
surface  de  l’épendyme  (tuberculose,  lèpre,  méningite  purulente),  par  infection  venue  du 
liquide  céphalo-rachidien  ; 

2“  Infiltration  diffuse  de  toutes  les  couches  de  la  paroi  v(mtiiculaire  (méningite  tu¬ 
berculeuse)  ; 

3°  Infiltration  diffuse  de  lu  couche  névroglique  cellulaire  et  de  la  substance  cérébrale 
sous-jacente,  avec  intégrité  do  l'épithélium  épendymaire(rinfection  des  parois  se  faisaid. 
par  voie  veineuse)  ; 

4“  Infiltration  sporadique  ou  abcès  sous-épendymaircs  traduisant  une  infection  fiar 
voie  artérielle  ; 

5“  Infiltration  sporadique  dans  la  couche  cellulaire  do  la  paroi,  en  rapport  avec  un 
processus  inflammatoire  de  la  région  paraventriculaire.  Bibliographie  jointe. 

H.  M. 


PAULIAN  (D.)  et  BISTRICEANO  (J.)  pie  Bucarest).  Contribution  à  l'étude 
histo-pathologiquo  des  neurinomes  de  la  base  du  cerveau.  AnniiUx  de  Méde¬ 
cine,  t.  XXXVI,  n'>2,  juillet  1934,  p.  147  à  157,  B)  figures. 

P.  et  B.  présentent  deux  cas  de  neurinomes  de  la  base  du  cerveau,  ayant  leur  (.irigino 
dans  la  racine  d’un  nerf  crânien.  11.  .\1. 

PAUTRIER.  Le  névrome  de  la  lichénification  circonscrite  nodulaire  chronique. 

Annalen  de  dermatologie  et  de  sgphiligraphie,  Vit"  série,  t.  V,  n“  10,  octobre  1934, 
p.  897-919,  18  fig. 

Importanle  lie.scription  de  lésions  Idstologiques  nouvelles  observées  ijans  la  liclieui- 
fication  circonscrite  nodulaire  clironique,  ou  prurigo  nodularis. 

Partant  du  fait  (pie,  dans  la  lichénification  circon.scrite  nodulairi;  chronique,  le  prurit 
est  localisé  aux  multiples  points  où,  sur  les  téguments,  .se  forment  de  petites  tumeurs 
cornées  caractéristiques  de  l’affection,  P.  a  repris  l’étude  systématique  de  nombreus('S 
coupes  portant  sur  quinze  cas. 

L’examen  histologique  de  l’épiderme  ne  traduit  que  des  lésions  traumatiques  méca¬ 
niques  provoquées  (lar  le  grattage.  .Mais  les  lésions  dermiques  sont  hautoment  spécifi¬ 
ques.  Les  colorations  habituelles  ne  peuvent  les  mettre  nettement  en  évidence,  les  tri- 
chromes  de  Masson  sont  indispensables.  L’auteur  précise  les  détails  de  sa  technique. 

Ainsi  les  lésions  dermiques  se  montrent  constituées  par  trois  éléments  qui  existent  en 
quantités  proportionnelles  les  uns  par  rapport  aux  autres.  Un  infiltrat  cellulaire,  des 
lésions  vasculaires  et  une  très  abondante  hyperplasie  nerveuse.  Toutes  sont  minutieuse- 
menniécril'es  et  s’accompagnent  de  très  belles  planches  en  couleurs.  La  lésion  nerveuse 
est  considérée  comme  la  plus  curieuse  et  en  quelque  sorte  spécifique;  elle  est  si  e.xtraordi- 
nairement  abondante  qu’elle  mérite  le  terme  de  névrome,  occupant  soit -le  centre,  soit 
la  périphérie  des  nodules  d’infiltrat.  Il  s’agit  de  nerfs  volumineux,  orientés  en  tous  sens. 
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formés  de  nombreuses  fibres  nerveuses  entourées  de  collagène.  Il  est  difficile  parfois  de 
reconnaître  s’il  s’agit  de  fibres  nues  de  Remak  ou  do  fibres  myélinisées.  Le  volume  de 
ces  nerfs,  l’importance  do  la  gaine  de  Schwami  autorisent  à  croire  qu’il  s’agit  de  nerfs  du 
système  cérébro-spinal.  Leurs  terminaisons  exigent  pour  être  précisées  des  colorations 
spéciales  portant  sur  du  matériel  neuf  que  P.  ne  possède  pas  actuellement.  Mais  il  semble 
néanmoins  (pie  ces  nerfs  des  couches  moyennes  et  superficielles  du  derme  accompagnent 
l’infiltrat  ver.s  l'épiderme  et  s’arrêtent  à  peu  de  distance  de  ce  dernier. 

La  constatation  de  tels  névromes  soulève  une  série  de  questions.  En  particulier,  P. 
envisage  une  série  d’interprétations  physiologiques  de  cette  «  colossale  hyperplasie  ner¬ 
veuse  »  et  il  se  demande  si  elle  ne  pourrait  pas  être,  en  petit,  l’équivalent  d’un  névronie 
d’amputation,  créé  par  rupture  et  déchirure  de  nerfs  an  cours  de  grattages  violenis. 
P.  .souligne  également  le  tait  que  l’ablation  par  biopsie  d’un  tel  névrome  a  etc  suivie 
d’une  récidive,  sur  le  bord  de  la  cicatrice.  IL  M. 

PICKWORTH  (F.  A.).  Nouvelle  méthode  pour  l'étude  des  capillaires  du  cerveau 
et  son  application  à  la  localisation  de  désordres  mentaux  (A  new  method  of 
study  of  the  brain  capillaries  and  its  application  to  the  régional  localisation  of  men¬ 
tal  disorder).  Journal  of  Analomij,  vol.  L.XL\,  part.  I,  octobre  1934,  p.  G2-71. 

Description  d’une  nouvelle  technique  de  coloration  dos  capillaires  cérébraux  dont  les 
résultats  paraissent  très  satisfaisants.  En  particulier,  si  l’on  admet  que  les  fonctions  cé¬ 
rébrales  dépendent  de  l’intégrité  parfaite  de  la  circulation,  cette  méthode  en  rendant 
évidents  certains  troubles  vasculaires  permettrait  la  localisation  d’affections  mentales 
multiples.  Douze  belles  microphotographies  illustrent  ce  travail.  IL  M. 

PIERSON  (A.  G.).  Ossification  fragmentaire  de  la  faux  du  cerveau  chez  un 
P.  G.  indigène.  Maroc  medical,  n"  I  15,  15  juillet  1931. 

A  propos  d’un  cas  anatomo-clinique  d’ossification  fragmentaire  de  la  faux  du  cerveau 
chez  un  P.  G.  indigène,  P.  souligne  la  rareté  relative  de  tels  faits  ({ui  mettent  en  évideuci- 
les  réactions  lentes  et  les  mélamorphos(>s  lissulaires  cpie  peuvent  subir  les  pachymé- 
ninges,  en  dehors  de  tout  |irocessus  infectiimx  aigu.  De  plus,  la  coexistence  d’une  mé- 
ningo-enccphalite  diffuse  du  type  tabéto-paralytique  avec  cette  ossification  partielle 
d’une  portion  de  la  dure-mère  permet  de  |ioser  ia  tiueslion  d’un  point  de  départ  com¬ 
mun.  H.  -M. 

RIESE  fW.).  Sur  l’agénésie  cérébrale.  Agénésie  croisée  du  cervelet  et  des 
noyaux  centraux.  Myélinisation  précoce  des  systèmes  conservés.  Encrplialr. 
iD  7,  juillet-août  1934,  p.  4G6-471  figures. 

Etude  anatomique  portant  non  seulement  sur  l’examen  des  régions  «  malformée'  et 
défectueuses  »,  mais  aussi  sur  les  parties  «  conservées  »  dans  un  cas  d’agénésie  cérébrale. 

H.  M. 


ROSETT  (  Joshua).  Nouvelle  méthode  de  conservation  du  tissu  nerveux  normal 
et  pathologique  (A  new  method  of  preserving  normal  and  pathologie  brain  tissue). 
Archives  of  Neurologij  and  Psijchiatrij,  vol.  X.WII,  11“  3,  septembre  1934,  p.  513- 
hlG,  3  fig. 

Nouvelle  technique  supprimant  les  manipulations  désagréables  des  pièces  dans  le 
formol  et  l’alcool,  hllle  consiste  à  infiltrer  les  tissus  d’une  préparation  insoluble,  non 


474 


ANALYSES 


fusible  et  pnitiquement  ininflanimabie,  qui  est  un  produit  résineux  synthétique  de  la 
série  des  pliénols.  Les  pièee.s  prennent  un  très  bel  aspect,  et  la  léirêre  transparence  de 
leur  surface  accentue  les  différences  de  structure.  H.  M. 

SANDRI  (Plinio).  La  fixation  des  colorants  dans  les  tissus  {La  fissa/ione  dei 
eolori  nei  tessuti;.  IUvikIu  di  Neurolo<jia,  VII,  fasc.  2,  avril  1!)34,  p.  Iil‘)-2Ü4. 
Dans  les  colorations  vitales  et  posl  morkm,  il  faut  fixer  le  colorant  dans  les  tissus  pour 
empéclier  sa  dissolution  dans  le  fixateur.  Dans  ce  but,  S.  conseille  d’identifier  par  des 
reclierclies  préalables  in  vitro,  la  substance  capable  de  précipiter  complètement  le  colo¬ 
rant  et  de  le  fixer,  sans  que  les  propriétés  en  soient  modifiées  j'ar  le  fixateur. 

II.  .VL 

SARNO  (Domenico).  Remarques  sur  la  coloration  vitale  des  plexus  choroïdes 

(Osservazioni  sulla  colorazione  vitale  dei  plessi  coroidei).  Hivisla  di  Ncurologia,  VI, 
fasc.  VI,  décembre  19.33,  p.  994-702  (figures). 

L’étude  de  la  coloration  vitale  des  plexus  choroïdes  de  lapins  et  de  chats  jeunes  ou 
adultes  permet  les  conclusions  suivantes.  L’épithélium  des  plexus  choroïdes  ne  se  colore 
pas  chez  les  animaux  nouveau-nés  ;  c’est  seulement  vers  l’àgo  de  deux  mois  que  ce  tissu 
présente  de  lines  granulations  de  colorant  vital.  Le  nombre  et  la  variété  des  cellules 
mésenchymateuses  im|)régnées  par  le  colorant  sont  plus  grands  chez  les  animaux  jeunes 
qu(!  chez  les  adultes. 

L’aj)parition  du  colorant  dans  l’épithélium  et  la  diminution  de  coloration  des  cellules 
du  stroma  coïncident  chronolotrupierniml  avec  la  diminution  de  la  perméabilité  de  la 
barrière  sang-liquide  céphalo-rachidien. 

De  tels  faits  sont  importants  au  point  de  vue  de  la  barrière  hémato-encéphali(pic. 

IL  M. 

STEEGMANN  (Albert  T.).  Histopathologie  du  corps  genouillë  externe  (llisto- 
pathology  of  the  external  geniculat(!  body).  Archives  o/  Neuroloon  and  Psijchicdri/, 
vol.  .\.\.\11,  n»  4,  octobre  1934,  j).  7(;.3-777,  7  figures. 

Lxposé  de  résultats  anatomo-pathologiques  portant  sur  141  cas  d’infections,  d’into¬ 
xications  et  de  processus  dégénératifs. 

Quelques  pages  sont  consacrées  à  l'anatomie  et  à  l'Iiislologie  normales  du  corjjs  ge- 
nmiillé  externe.  Celui-ci  subit  fort  f)eu  d’altérations  pa.sf  morfem,  contrairement  à  ce  qui 
se,  |iroiluit  pour  certains  autres  groupements  cellulaires.  Au  cours  des  maladies  infec¬ 
tieuses  graves  et  de  toxémies,  les  cellules  présentent  des  lésions  de.chromatolyse  et  une 
atrophie  pigmentaire.  La  dégénération  des  voies  optiques  entraîne  une  accumulation 
excessive  de  lipoïdes  pigmentaires.  Enfin,  les  modifications  des  cellules  névrogliques 
sont,  variables  et  paraissent  dépendre  de  la  durée  et  de  l’intensité  du  processus  mor- 

Ouelipies  mndifi(^ations  intéressantes  ont  été  constatées  au  cours  de  l’encéphalite 
aiguë,  de  la  méningite  tuberculeuse  et  cérébrospinale,  de  l’urémie  et  de  répile|)sie. 

II.  M. 

VERHAART  (W.  J.  G.).  A  propos  de  l’anencéphalie  (liber  Anence|)halie).  Acln 
Psi/rhiatrira  et  Nruridaiiica,  v.  L\,  fasc.  3-4,  1934,  p.  511-540,  (1  figures. 

Ivtude  analonio-pathologitpie  de  cirui  anencéplialcs.  L’un  d’eux  né  à  terme  a  pu 
être  clini(piemenl  observé  pendant  les  24  heures  de  vie  extra-utérine.  Les  particula¬ 
rités  de  cluupie  cas  sont  minutieusenu'iit  décrites  et  commentées. 

.\u  point  de  vue  étiologiipie,  V.  établit  une  distinction  nette  entre  les  anencéphales 
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qui  somblcnl.  avoii'  Mormalement  évolué  jusqu’il  un  certain  stade  et  ceux  cliez  lesquels 
aucune  disposition  normale  des  formations  nerveuses  ne  peut  être  retrouvée.  Dans  le 
premier  f|;roupe,  il  faudrait  admettre  le  rôle  d’une  infection  intercurrente  ;  dans  le  second 
il  s’agit  d’un  développement  anoi'mal  de  la  fosse  neurale.  Ce  travail  est  accompap:né  d’une 
lubliograpliie.  H.  M. 

PHYSIOLOGIE 


ALMEIDA  (Ozorio  de)  et  MOUSSATGHÉ  (H.).  Action  du  curare  sur  les  con¬ 
tractures.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  ('..WII,  1934,  11“  31, 
p.  499-.501. 

A...  et  M...  reprennent  l’étude  de  l’action  du  curare  en  utilisant  la  contracture  en 
flexion  ((ui  se  développe  chez  le  lapin  spinal  par  l’arrachement  de  la  peau  d’un  des 
ineinlires  postérieurs.  Cette  contracture  présente  sur  la  rigidité  de  décérébration  deux 
avantages  :  1“  elle  est  moins  intense  et  permet  donc  une  plus  grande  sensibilité  de  la 
inéthoile  ;  tl"  la  partie  antérieure  du  corps  sert  de  test  pour  la  vérification  de  l’action 
fémorale  sur  le  système  nerveux  de  la  substance  étudiée. 

Les  auteurs  concluent  (pie  le  curare,  à  doses  insuffisantes  pour  produire  les  phéno¬ 
mènes  visibles  de  la  curarisation,  abolit  le  tonus  et  les  hypertonies.  H.  M. 

ALMEIDA  (Ozorio  de)  et  VIANNA  DIAS.  Action  de  quelques  narcoleptiques 
et  anesthésiques  sur  l’accès  épileptiforme  produit  par  le  refroidissement 
de  la  moelle.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CX\  11,  1934, 
11"  30,  séance  du  27  juin,  p.  387-389. 

l'Aude  destinée  à  compléter  les  recherches  antérieures  des  auteurs  sur  l’action  de  la 
caféine  et  de  la  strychnine  sur  l’attaque  d’épilei>sie  spinale. 

L'action  des  substances  employées  est  très  variable.  La  morphine  n’empêche  pas 
l'attaque,  même  à  fortes  doses  ;  le  sulfate  de  magnésium  donne  des  résultats  à  peu 
près  coiupandiles.  Le  bromure  de  potassium  et  le  luminal  sodique  à  fortes  doses  sup¬ 
priment  ratta(|ue.  L’uréthaneet  la  novocaïne  à  doses  relativement  faibles  empêchent 
la  iirüducliou  de  l’accès.  IL  M. 

ARNOVLJEVIC  (V.)  et  MILOVANOVITGH  (J.  B.).  Dos  variations  de  la  pres¬ 
sion  artérielle  et  du  rythme  cardiaque  au  cours  de  la  respiration  de  Gheyne- 
Stokes  chez  l’homme.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXVI, 
1934,  n»  22;  séance  du  10  février,  p.  004-067. 

Hés(dtats  des  variations  de  la  pression  artérielle  et  du  rythme  cardiaque  au  cours  de 
l’évolution  vers  la  mort  d’un  état  de  défaillance  du  cœur  chez  un  sujet  hypertendu 
présentant  un  rythme  de  C.hoyne-Stokes.  En  dehors  de  l’existence  d’un  pouls  para¬ 
doxal  \...  et  .M...  ont  pu  observer  toute  une  gamme  de  perturbations  tensionnelles,  qui 
avec  les  phénomènes  d’hyperpnée  constatés  semblent  pouvoir  être  expliquées  par  les 
Variations  de  gaz  carbonique  dons  le  sang.  H.  M. 

ARNOVLJEVIG  (V.)  et  MILOVANOVITGH  (J.  B.).  La  pression  artérielle  et  le 
rythme  cardiaque  au  cours  de  la  respiration  de  Gheyne-Stokes  expérimentale 
chez  le  lapin.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  fi.XVI,  n"  22, 
1934,  séance  du  10  février,  p.  007. 

8ur  un  lapin  chez  leipiel  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  a  été  obtenu  par  injection 
de  morphine,  les  auteurs  ont  constaté  une  augmentation  de  la  pression  artérielle  et 
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un  ralentissement  üu  rythme  cardiaque,  à  mesure  que  la  période  d’apnée  avance.  Au 
contraire,  dès  le  début  do  la  phase  de  polypnée,  la  pression  artérielle  baisse,  pour  re¬ 
monter  à  nouveau  à  la  phase  apnéique  suivante.  II.  M. 

AUDIAT  (J.)  et  PIFFAUT  (C.).  Action  des  rayons  X  sur  le  nerf  isolé.  Phéno¬ 
mène  de  latence.  Courbes  thermiques.  Comptes  rendus  hebdomadaires  de  la  So¬ 
ciété  de  liiolor/ie,  GXVI,  n»  27,  11)34,  séance  du  21  juillet,  p.  1270-1273. 

Un  nerf  qu’on  cesse  d’irradier  un  peu  avant  l’apparition  de  l’inexcitabilité  en  amont 
devient  pourtant  inexcitable  après  une  période  de  latence.  Puis,  après  un  temps  beau¬ 
coup  plus  long  d’immersion  dans  l’eau  physiologique,  il  récupère  comme  les  autres 
nerfs.  Les  rayons  ultra-violets  ont  une  action  identique,  mais  les  temps  minimum 
d’irradiation  et  les  temps  de  latence  sont  un  peu  différents. 

Il  existe  une  accélération  considérable  des  temps  de  latence  en  fonction  de  la  tempé¬ 
rature  ;  par  contre,  ce  phénomène  ne  se  produit  pas  aux  basses  températures.  H.  M. 

BARUK  (H.)  et  CAMUS  (Louis).  Les  paredysies  biliaires  expérimentales. 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  GXVI,  n"  20,  séance  du  2  juin 
1934,  p.  40.0-406. 

Expériences  j)ortant  sur  différentes  espèces  animales  et  permettant  de  conclure  que 
la  bile,  principalement  par  les  sels  biliaires  qu’elle  contient,  exerce  une  action  incon¬ 
testable  sur  la  motricité.  Cette  action  paralysante  s’exerce,  non  seulement  sur  l’activité 
musculaire,  mois  aussi  sur  les  centres  neuro-végétatifs.  Il  est  intéressant  de  rapprocher 
ces  faits  non  seulement  de  l’asthénie  musculaire  intense  des  ictériques,  mais  encore 
des  nombreux  trouilles  végétatifs  de  certains  syndromes  anxieux  consécutifs  aux  ic¬ 
tères.  H.  M. 


BOLSI  (Dino)  et  VISINTINI  (Fabio).  Physiopathologie  du  réflexe  cuteuié 
plantaire  (Fisiopatologia  de!  riflesso  plantare  cutanée).  Biuista  di  Neurologia,  VII, 
fasc.  3,  juin  1034,  p.  296-312. 

Mémoire  dont  l’iinportaneo  mérite  d’ôtre  soulignée  et  ((ui  apporte  une  contribution 
originale  à  la  physio-pathologie  du  réflexe  cutané  plantaire. 

-Après  avoir  rapporté  les  conceptions  des  physio-pathologistes  antérieurs,  B.  et  V. 
exposent  les  résultats  do  leurs  propres  recherches. 

Le  réflexe  cutané  plantaire,  qu’il  se  fasse  en  flexion  ou  on  oxtension,  présente  un  fonc¬ 
tionnement  itératif,  se  produisant  ù  travers  «  un  arc  diastaltico  spinal  »,  constitué  par 
trois  neurones.  Le  neurone  intermédiaire  aurait  une  chronaxie  sdpérieure  (aux  deux 
autres.  La  réponse  réflexe  provient  toujours  du  musclejpossédant  la  chronaxie  la  plus 
élevée.  Ceci  explique  pourquoi  l’inversion  du  réflexe  est  causée  uniquement  par  une 
altération  de  la  chronaxie  de  subordination  du  neurone  moteur  périphérique. 

Une  réponse  douteuse  ou  absente  doit  faire  soupçonner  une  perturbation  de  la  chro¬ 
naxie  du  subordination. 

Une  riche  bibliographie  complète  cette  étude.  H.  M. 

BONNARDEL  (R.).  Nouvel  essai  d’expression  mathématique  des  lois  d’exci¬ 
tation  par  courants  rectangul£iires.  fiornptes  rendus  de  la  Société  de  [Biologie, 
G-XVI,  n“  21,  séance  du  9  juin  1934,  p.  485-489. 

BONNARDEL  (R.)  et  LIBERSON  (W.).  Contribution  à  l’étude  des  lois  d’exci¬ 
tation  électrique  directe  du  muscle.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de 
Biologie,  CXVl,  n»  23,  séance  du  23  juin  1934,  p.  740-743. 
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BONVALLET  (M.)  et  LE  BEAU  (J.).  Action  de  la  morphine  sur  les  chronaxies 
motrices  des  antagonistes  des  pattes  antérieures  chez  le  chien.  Comptes  ren¬ 
dus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  GXVI,  11“  25,  séance  ihi  7  juillet  1934, 
p.  '.170-973. 

La  morphine  administrée  au  chien  par  voie  intraveineuse,  à  une  dose  suffisante,  pour 
produire  l’égalisation  des  chronaxies  des  antagonistes  des  pattes  postérieures,  aug¬ 
mente,  au  contraire,  l’écart  préexistant  des  chronaxies  des  antagonistes  des  pattes 
antérieures.  Cette  augmentation  est  produite  par  l’élévation  de  la  chronaxie  de  l’exten¬ 
seur,  celle  du  fléchisseur  reste  inchangée.  Ce  fait  est  certainement  en  relation  avec  la 
différence  de  tonicité  et  do  comportement  que  ])résentent  le  train  antérieur  et  le  train 
postérieur  de  l’animal  sous  l’influence  de  la  morphine.  Kn  effet,  chez  ce  dernier,  les  pattes 
postérieures  présentent  une  hypotonie  nette  qui  a  pour  conséquence  d’entraîner  un 
affaissement  brusque  de  l’arrière-train,  dès  que  le  chien  cherche  à  se  déplacer.  Pour 
un  même  degré  d’intoxication  les  pattes  antérieures  non  seulement  ne  présentent  au¬ 
cune  flaccidité,  mais  encore  sont  dans  un  état  de  légère  hypertonie  en  extension. 

lî.  M. 


BONVALLET  (M.)  et  NÉOUSSIKINE  (B.).  Recherches  sur  la  complexité  des 
lois  d’excitation  sur  le  muscle  normal.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société 
de  Biologie,  CXVI,  n»  23,  séance  du  23  juin  1934,  p.  737-749. 

BONVALLET  (M.)  et  NÉOUSSIKINE  (B.).  Etude  comparative  de  l’excitahi- 
lité  du  muscle  normal  et  du  muscle  à  nerf  dégénéré.  Comptes  rendus  des  séances 
de  la  Société  de  Biologie,  CXVI,  u"  23,  séance  du  23  juin  1934,  p.  750-745. 

BOUCKAERT  (J.  J.)  et  NOWAK  (S.  J.  G.).  Réflexes  du  sinus  carotidien  et 
pression  du  liquide  céphedo-rachidien.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société 
de  Biologie,  CXVI,  n»  22,  séance  du  19  mai  1934,  p.  (141-642.  ■ 


BUJAS.  Le  temps  d’action  des  stimuli  de  la  sensibilité  gustative.  Comptes  ren¬ 
dus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXVI,  n'>  27,  séance  du  21  juillet  1934, 
p.  1.307-1309. 

A  propos  de  la  délermination  des  varialions  des  quantités  liminaires  du  stimulus 
gustatif  en  fonction  du  temps  d’action.  H...  conclut  que  l’augmentation  de  ces  quan¬ 
tités  est  sensiblement  linéaire.  II.  M. 

CAHANE  (Mares)  et  CAHANE  (Tatiana).  Considérations  sur  un  centre  nerveux 
infundibulaire  régulateur  de  la  fonction  génitale,  dournal  belge  de  Neurologie 
el  de.  Psgchialrie,  vol.  XXXIV,  mai  1934,  p.  326  à  333. 

Intéressant  mémoire  tendant  à  prouver  la  prééminence  des  centres  nerveux  sur  les 
fonctions  glandulaires,  réglant  les  fonctions  génitales. 

Les  données  expérimentales  et  cliniques  démontrent  qu’il  existe  dans  le  diencéphale 
un  centre  régulateur  de  la  fonction  génitale,  par  lequel  des  symptômes  de  déficit  ou 
d’excitation  sexuelle  peuvent  être  réalisés.  Au  point  do  vue  fonctionnel  les  faits  connus 
jusqu’ici  suggèrent  des  relations  étroites  avec  l’hypophyse.  La  sécrétion  de  l’hormone 
sexuelle  serait  sous  la  déifondance  de  ce  centre  nerveux  diencéphalique. 

C...  et  C...  reprennent  les  travaux  d’un  certain  nombre  d’auteurs,  de  Iloussy  et 
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Mosinger  en  particulier,  qui  mettent  en  évidence  dans  la  préhypophyse  des  fibres  ner¬ 
veuses  partant  du  noyau  infundibulaire,  du  noyau  supraoptique  et  du  noyau  propre 
du  tiiber.  Dans  tout  ce  groupe,  le  centre  génital  n’a  pas  encore  pu  Être  déterminé.  Les 
expériences  ont  prouvé  que  la  destruction  de  ce  centre  nerveux  infundibulaire  entraî¬ 
nait  des  modifications  sexuelles,  malgré  l’intégrité  anatomique  apparente  de  l’hypo¬ 
physe  ;  ces  modifications  sexuelles  traduisent  soit  un  arrêt  de  la  sécrétion  de  l’hormone 
sexuelle,  soit  un  hypofonctionnement  des  cellules  respectives  de  l’anti-hypoiihyse. 

Ainsi  s’avère  la  nécessité  de  centrer  les  recherches  d’avenir  sur  la  lésion  nerveuse 
primum  rnovens  des  troubles  hypophysaires  directs  et  des  troubles  génitaux  indirects. 

H.  M. 


CHAUCHARD  (A.  et  B.).  Variations  de  la  chronaxie  des  antagonistes  par  exci¬ 
tation  des  centres  cérébraux.  Comptes  rendus  de  la  Sociélé  de  Bioloi/ie,  C-KV!, 
n”  25,  séance  du  7  juillet  1034,  p.  957-950. 

Etude  servant  en  (pielque  sorte  de  contre-partie  à  des  travaux  antérieurs  mettant  en 
évidence  le  fait  que  les  excitations  périphériques  centripètes  modifient  la  chronaxie 
des  points  moteurs  de  l’écorce  cérébrale. 

Des  expériences  de  A.  et  11.  C.hauchard  il  résulte  que  les  excitations  portées  sur  les 
zones  motrices  de  l’écorce  cérébrale  modifient  la  chronaxie  des  extenseurs  et  des  fléchis¬ 
seurs  des  membres;  la  chronaxie  est  augmentée  jiour  les  extenseurs,  elle  est  diminuée 
pour  les  fléchisseurs.  Cette  inversion  disparaît  peu  à  peu  ;  après  15  minutes  la  chro¬ 
naxie  des  extenseurs  est  redevenue  normale  :  celle  des  fléchisseurs  exige  une  demi- 
heure.  De  tels  changements  traduisent  la  surbordination  des  nerfs  périphériques  aux 
centres  nerveu.x  avec  lesquels  ils  sont  en  relation.  11.  .M. 

CHAUCHARD  (A.  et  B.).  Réflexes  conditionnés  et  chronaxie.  Comptes  rendus 
des  sénnccs  de  la  Sociélé  de  Dioloriie.,  CXVI,  n“  25,  séance  du  7  Juillet  1034,  p.  0.50- 
01’.2. 


C...  et  C...  étudiant  les  variations  de  la  chronaxie  au  cours  des  diverses  phases  d’un 
réflexe  conditionné  (l’excitant  absolu  étant  le  courant  é!ectri(pie,  l’excitant  conditionné 
une  sonnerie  prolongée  et  la  réaction  un  relèvement  de  la  patte  excitée)  ont  obtenu  les 
résultats  suivants  : 

Dans  la  période  qui  s’écoule  entre  l’excitant  conditionné  et  le  réflexe,  et  dans  celle 
i|ui  suit  le  réflexe,  la  chronaxie  s’élève  aussi  bien  dans  les  fléchisseurs  ([ue  dans  les  exten¬ 
seurs.  .\u  cours  de  l’exécution,  elle  s’abaisse  dans  les  deux  groupes  d’antagonistes. 
Pendant  l’inhibition  du  réfle.xe  par  sonnerie  inefficace,  il  y  a  croisepieut  ,des  chronaxies. 
celle  des  fléchisseurs  s’abaisse,  tandis  que  celle  des  extenseurs  s’élève.  Ces  variations 
de  l’excitabilité  sous  l’action  du  travail  cérébral  doivent  être  rattachées  au  phénomène 
de  la  subordination  nerveuse,  laquelie  est  indispensable  à  la  coordination  fonctionnelle 
des  neurones.  II.  M. 

CHAUCHARD  (P.).  Influence  des  centres  nerveux  sur  l'excitabilité  des  sys¬ 
tèmes  antagonistes  dos  appendices  locomoteurs  chez  les  crustacés.  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  Biologie,  CXVII,  n®  30,  séance  du  20  octobre  1934,  p.  348-351 . 

La  double  subordination  des  nerfs  périphériques  aux  ganglions  cérébro'ides  et  à  leur 
ganglion  sous-o!so|)hagien  respectif  doit  être  considérée  comme  un  phénomène  général 
chez  les  crustacés. 

La  suppression  cio  l’action  c\es  centres  se  traduit  d’une  fai;ou  différente  de  celle  signa¬ 
lée  chez  les  vertébrés.  H.  .\I. 
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CHWEITZER  (A.)  et  AUGER  iD.).  La  courbe  de  variation  des  intensités  en 
fonction  des  temps  pour  diverses  modalités  d'excitation  (type  en  escalier, 
type  chevauchant).  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  GXVl, 
11“  21,  séance  du  9  juin  1934,  p.  494-499. 

COLUCCI  (Generoso).  La  perméeibilité  de  la  barrière  nerveuse  centrale  sous 
l’action  des  narcotiques  (La  permeabilita  délia  barriera  nervosa  centrale  sotto 
l’azione  di  sostanze  narcotiche).  Rivisla  di  yeurologia,  "VU,  fasc.  3,  juin  1934, 
p.  313-338. 

Etude  du  coinpiirtenieiit  de  la  barrière  nerveuse  eeiitrale  sous  l’action  de  doses 
moyennes  et  toxiques  de  véronal,  de  luminal  et  de  inoi'iiliine,  au  moyen  de  l’épreuve 
du  trypan  bleu  et  de  l’épreuve  de  Flatau  à  la  fuscliine. 

t.e  trypan  bleu  injecté  dans  le  sang  ne  jiasse  pas  dans  le  Ikjuide,  quelle  que  soit  la 
dose  de  narcotique  administré.  A  l’éiireiive  de  la  fuscliine  la  perméabilité  de  la  bar¬ 
rière  nerveuse  centrale  est  légèrement  diminuée  après  l’inoculation  de  doses  moyennes 
do  véronal  et  de  luminal  ;  elle  est  au  contraire  accrue  par  l'inoculation  de  doses  toxiques. 
De  plus,  cette  perméabilité  à  la  fuscliine  se  trouve  diminuée  par  l’action  d’une  dose 
moyenne  de  mor]iliine,  alors  ([u'aucune  modilication  ne  se  produit  si  on  administre 
une  quantité  importante  de  cet  hypnotique. 

Deux  pages  de  bibliographie  complètent  cette  étude.  II.  .M. 

DEHENNOT  (O.).  Les  poisons  curarisants  et  la  fatigue  musculaire.  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  Biologie,  CXVII,  n“  30,  séance  du  21)  octobre  1934,  p.  318-320. 

Compte  rendu  d’une  série  d’expériences  pratiquées  sur  des  grenouilles,  dont  les  résul¬ 
tats  complexes  exigent  d’autres  travaux  pour  pouvoir  être  interprétés.  Du  moins  ils 
semblent  compatibles  avec  l’hypothèse  de  formation  d’acétylcholine  par  l’excitation 
nerveuse.  Ont  été  étudiées  :  l’action  du  curare  ticuna,  de  la  sparléine,  du  chlorure  de 
potassium  et  de  résérine.  H.  iM. 

DELMAS-MARSALET  (P.).  La  cocaïne  agent  sensibilisateur  des  troubles 
préfrontaux  du  chien.  L’antagonisme  coca'ine-bulbocapnine.  Comptes  rendus 
des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CX'VI,  n“  18,  séance  du  9  mai  1934,  p.  227-228. 

La  coca'ine  en  injection  sous-cutanée  détermine  chez  le  cliien  un  véritable  état  d'i¬ 
vresse  au  cours  dmiuel  l’équililiration  et  la  coordination  des  mouvements  sont  forte¬ 
ment  troublés.  Davis  le  cas  de  lésion  importante  du  lobe  |jréfrontal,  l’injection  de  co¬ 
caïne  paraît  en  renforcer  les  troubles.  .Mais  surtout  cette  meme  injection,  jvratiquée  sur 
des  chiens  [lorteurs  de  lésions  préfrontales  discrètes  iiermet  la  révélation  d’un  trouble 
latent.  Do  tels  faits  |ilaident  en  faveur  de  l'existence  de  fonctions  autonomes  du  lobe 
préfrontal. 

D'autre  part  l’aul.eiir  a  pu  mettre  eu  évidence  l’antagonisme  de  la  bulbocaivnine  et 
'le  la  cocaïne,  et  souligne  son  intérêt  thérapeutique  possible.  II.  .M. 

DlIfEY  et  E'VRARD.  Recherches  sur  certaines  substances  antagonistes  de  la 
bulbocapnine.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psgcliialrie,  vol.  XXXW,  août 
1934,  p.  5011  à  524. 

Nombreuses  ont  été  les  recherches  sur  l’interruption  de  l’état  d’intoxication  bulbo- 
capnique  de  l’animal  ou  de  riiommc.  Cetti'  étude  vient  d’être  reprise  par  D.  et  E., 


480 


.\..\.yi.ysi':s 

lesquels  cxpérimcnleiit  succcssiveineiil  l'effel,  ili“  la  morphine,  tic  l’héroïne,  de  l'apomor- 
phine  et  aceessoirernent  de  la  caféine,  de  la  strychnine,  de  la  picrotoxine,  de  la  scopola- 
inine  et  de  l’adrénaline  sur  le  chat  préalabloniont  intoxiqué  par  la  bulbocapnine.  Les 
conclusions  de  cet  important  travail  sont  les  suivantes  ; 

La  morphine,  l’héroïne,  l’apomorphine  en  injections  intraveineuses,  provo(|uent  l'in- 
teiTuiition  plus  ou  moins  complète  de  l’inertie  psychomotrice  bulbocapnique  du  chat  : 
elles  restaurent  l’initiative  motrice.  L’action  interruptrice  de  la  morphine  peut  se  con¬ 
cevoir  comme  résultant  de  l’excitation  des  centres  sous-corticaux,  productrice  d’agi¬ 
tation  motrice.  11  semble  que  la  caféine  détermine  seulement  un  léger  réveil  i)sychi(pie. 
La  strychnine  et  la  picrotoxine  ne  ])0ssèdent  anenne  action  antagoniste  sur  l’état  de 
stupeur  psychomotrice  du  chat  intoxiqué.  Il  en  est  de  même  j)Our  ra<lrénaline.  L’ac¬ 
tion  de  la  seopolamine  est  mal  définie.  H.  M. 

DUSSER  DE  BARENNE  (J.  G.).  Origine  des  réactions  motrices  provoquées 
par  l'excitation  électrique  du  cortex  cérébral  (Origin  of  motor  reactions  jinxlu- 
ced  by  electrical  stimulation  of  the  cérébral  cortex).  Archives  uf  Nciirolniji/  ami  J’sij- 
chialrii,  XXXI,  n°  6,  juin  VXM,  p.  1 130-1  Lit). 

Il  seitdïle  que  des  réactions  motrices  normales  puissent  être  obtenues  de  la  frontale 
ascendante  par  excitation  électriqin^  liu  chamji  IV  de  lirodmann  chez  le  singe  après 
thermocoagulation  des  trois  couches  superlicielles.  Après  une  très  courte  période 
de  baisse  de  l’excitabilité  d’une  ilurée  <le  moins  de  2  niinute..s,  le  seuil  de  l’excitation 
unijiolaire  reste  le  même  que  celui  ((ii’on  (djUmait  avant  la  thermocoagulatiun  lami¬ 
naire.  On  peut  conclure  de  ces  faits  iiuc,  vraisemblablement,  il  est  possible  d’obtenir 
des  réactions  motrices  apparemment  normales,  par  l’excitation  électrique  d’un  cor¬ 
tex  dans  lequel  il  n’existe  plus  que  les  cellules  nerveuses  des  deux  couches  profondes. 
Les  faits  histologiques  permettent  de  penser  que  ces  réactions  sont  dues  à  l’excitation 
directe  de  la  périphérie  des  noyaux  des  cellules  pyramidales  géantes  de  la  IV''  couche. 
Des  faits  expérimentaux  plaident  en  faveur  de  la  conception  qui  veut  que  l’excitation 
du  cortex  moteur  normal  provoque  des  réactions  également  dues  à  l’excitation  élec- 
triipie  directe  du  corps  de  la  cellule  nerveuse  des  deux  couches  corticales  profondes. 
.\ucun  fait  ne  permet  de  penser  à  une  participation  des  trois  couches  superliei(!lles.  Et 
ainsi  donc  il  semble  que  îles  réactions  motrices  provoquées  jiar  l’excitation  électrique 
de  la  zone  motrice  (chanqi  IV  de  lirodmann)  soit  ducs  à  l’excitation  directe  du  corps  des 
cellules  pyramidales  géantes  de  la  quatrième  couche.  '  L.  L. 


EST  AELE  (Clément,.  Exploration  des  lobules  optiques  avec  les  électrodes  por- 
mEinentes.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXN II,  n^Sl,  1934, 
p.  547-549. 

Intéressantes  recherches  montraid,  re.xisfence  de  corrélations  entre  la  couleur  de  la 
peau,  la  rétine  et  les  centres  de  lu  vision. 

Sur  un  poisson  téléostéen,  l’excitation  des  lobules  ojdiques  pratiquée  tous  les  jours 
et  [ilusieurs  fois  par  jour  au  moyen  d’une  technique  jiersonnclle  d’électrodes  fixes,  a 
fail  apparaître,  au  bout  d’un  mois,  une  dépigmentation  et  une  dystrophie  bilatérales 
symétriques,  localisées  dans  la  région  iiostbranchiale  de  la  peau.  Le.s  électrodes  péné¬ 
traient  dans  le  crâne  et  arrivaient  en  contact  avec  la  surface  des  corps  bijumeaux  dans 
la  région  ])oslérieuro  proche  du  cervelet.  Los  excitations  furent  supprimées  iiendant 
deux  mois  et  demi  et  la  peau  se  régénéra.  D’autres  communications  relatives  à  des 
phénomènes  comparables  sont  annoncées  jiar  les  auteurs.  IL  .M. 
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FABRE  (Ph.).  Evolution  du  degré  d’excitation  d’un  nerf  au  cours  du  passage 
d’un  courant  progressif  linéaire.  Comptes  rendus  hebdomadaires  de  la  Société  de 
Biologie.  CXVl,  n»  26,  séance  du  U  juin  1934,  p.  106.6-1067. 

Un  courant,  progressivement  croissant  conduit  à  l’inhibition  après  un  court  apogée 
d’excitation,  à  la  manière  d’un  simple  courant  galvanique  constant.  Si  l’on  rend  le 
courant  progressé  brusquement  constant,  la  défervescence  du  degré  d’excitation 
devient  beaucoup  plus  rapide.  jq  jj 


fontaine  (R.,.  BAUER  (R.)  et  KUNLIN  (J.).  E’inüuence  du  ganglion  aortico- 
rén^  sur  la  fonction  du  rem  chez  l'animal.  Etude  expérimentale.  Gazette  des 
hbpilanx,  CVll,  n»  61,  lor  août  1934,  p.  1101,-1102. 


GAYLOR  (John  B.).  Le  mécanisme  nerveux  intrinsèque  du  poumon  humain 
(The  mtrinsic  nervous  mechanism  of  tlic  hnman  lung).  Brain,  vol.  LVIl,  Juin  1934 
p.  143-161,  10  figures.  ’  ’ 


l-e  système  nerveux  intrinsèque  des  poumons  est  un  domaine  encore  obscur  dans 
lequel  nombre  de  faits  restent  inexpliqués.  .\près  un  long  historique  des  différents  tra¬ 
vaux  de  Hemak,  .Simanowsky,  Arnstein,  Dogicl,  Pon/.io,  .Jones,  l'auteur  expose  ses 
propres  recherches  et  en  tire  les  conclusions  suivantes  :  Le  plexus  bronchique  s’avère 
comme  étant  un  plexus  solitaire  muni  de  renflements  ganglionnaires  au  niveau  de  cer- 
ams  entrecroisements.  Il  existe  des  terminaisons  sensitives  dans  l’épithélium  bron¬ 
chique,  dans  la  couche  musculaire  et  dans  les  vaisseaux  du  poumon.  L’innervation  de 
a  musculature  lironchiquc  décrite  par  Larsell  est  conlirmée.  Enlin  l’auteur  discute 
1..  possibilité  d  existence  de  réflexes  d’axone  et  émet  une  série  d’hypothèses  d’ordre 
Physm-palhologiqne.  „ 


GENAUD  (P.).  L’excitabilité  neuro-musculaire 

des  séances  de  ta  Société  de  Biologie,  CXVI,  n' 
p.  969-970. 


anaérobiose.  Comptes  rendus 
■>,  séance  du  7  juillet  19.34, 


GENAUD  (P.).  Action  de  l’acide  cyanhydrique  sur  l’excitabibté  neuro-muscu¬ 
laire.  Comptes  rendus  hebdomadaires  de  ta  Société  de  Biotogie,  CXVI,  n“  24,  séance  du 
•30  juin  1934,  p.  852-854. 

Sur  la  préparation  sciatique-gastroenémien  de  grenouille,  intoxiquée  par  l’acide 
cyanhydrique,,  on  observe  régulièrement  l’inexcitabilité  indirecte  avec  conservation  de 
excitabilité  directe.  Cette  curarisation  ne  relève  pas  d’une  action  toxique  sur  le  nerf 
mais  sur  le  muscle.  Le  mécanisme  exact  de  cette  curarisation  est  encore  mal  connu. 

IL  M. 


BEYMANS  (C.),  JOURDAN  (F.)  et  NOWAK  (Stanley  J.  G.).  Recherches  sur 
la  résistance  des  centres  encéphalo-bulbaires  à  1  anémie.  Comptes  rendus  des 
séances  de  la  Société  de.  Biologie,  CXVII,  n”  31,  1934,  p.  470-473. 

Ua  disparition  de  même  ipie  la  réapparition  dans  nn  ordre  donné  de  l’activité  de 
'vers  centres  étudiés,  indique  qu’il  doit  exister  une  différence  dans  leur  résistance  à 

1  anémié. 

Us  expériences  conlirment  cette  hypothèse.  Elles  sont  pratiquées  au  moyen  de  la 
technique  de  perfusion,  sur  des  chiens  anesthésiés  au  chloralosane. 

IIKVUK  NHUHOI.OGIQUE,  T.  63,  N»  3,  MAUS  1935.  ;jl 
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Les  centres  des  réflexes  palpébraux  ne  résistent  pas  à  une  anémie  qui  dépasse  huit 
minutes,  et  ne  reparaissent  pas  après  le  retour  à  la  circulation  normale.  Les  centres 
respiratoires  ou  cardio-modérateurs  ont  une  résistance  variant  entre  10  minutes  pour 
l’un  et  18  minutes  pour  l’autre.  Les  centres  ai>partenant  à  la  vie  de  relation  sont  donc 
beaucoup  plus  sensibles  que  ceux  qui  règlent  certaines  fonctions  végétatives. 

H.  M. 

HURYNOWICZOWNA  (J.).  L’étude  chronaxique  des  phénomènes  pilaires 

{Sprawie  zjawisk  wlosorucbowych).  Ne.iirologja  polska,  XVl-XVIl,  mai  1934,  p.  271- 
278. 

Etude  |)hysiologi(|ue  suivie  d’une  assez  importante  bibliographie. 

H.  M. 

JASPER  (H.  H.)  et  BONVALLET  (M.).  Rôle  de  l’écorce  dans  1  organisation 
asymétrique  des  chronaxies  des  nerfs  symétriques  chez  les  rats  droitiers 
ou  gauchers.  Comple.x  rendus  des  séiinces  de  lu  Sueiélê  de,  Jiinldfiie,  CXVl,  n"  2.'). 
séance  du  7  juillet  1934,  p.  991-994. 

Partant  du  fait  ([ue  les  rats  gauchers  et  droitiers  peuvent  être  cara(dérisés  nette¬ 
ment  par  la  mesure  des  chronaxies  inotrie.es  des  flccbisseurs  et  des  extenseurs  des 
quatre  pattes,  .1...  et  R...  effectuent  une  série  de  reclierebes  destinées  ;i  vérifier  si,  au 
changement  de  comportement  iirodiiit  par  la  suppression  de  l’activité  d’un  hémisphère, 
chez  le  rat,  correspondait  un  changement  du  schéma  des  chronaxies  observées  sur  l’ani¬ 
mal  intact.  Ils  concluent  que  chez  un  animal  clont  les  ehronaxies  des  (piatre  membres 
se  groupaient  à  l’état  normal  suivant  un  schéma  nettement  orienté  à  droite  ou  à  gaucho, 
on  obtient  un  renversement  de  ce  schéma.  Par  contre,  chez  les  rats  ambidextres  (pré¬ 
sentant  donc  à  l’état  normal  des  chronaxies  groupées  par  rapport  au  plan  de  symétrie), 
les  chronaxies  se  regroupent  suivant  un  schéma  typiqiuî  de  gaucher  on  de  ilroitier. 

11.  .M. 

JUNG  (L.),  TAGAND  (R.)  et  PIERRE  (M.).  Sur  l’existence  d’élem  nts  accélé¬ 
rateurs  du  coeur  dans  le  sympathique  cervical  chez  les  ruminants,  l'.nmpies 
rendus  de  lu  Soeiélr  de  IHului/ir  O.WI,  n'’  21,  séance  du  2H  mai  1934,  p.  o2li-o28. 

KNUD  H.  KRABBE  et  MOGENS  ELLERMANN.  Recherches  sur  le  réflexe 
de  Rossolimo.  .Scia  psi/r.hiulrica  et  neurnloi/iea,  Vlll,  fasc.  1-1  I,  1933,  p.  241-247. 

lAPICQUE  (L.).  L’excitah.dité  propre  du  muscle  chez  le  gastrocnémien  de 
la  grenouille.  Comptes  rendus  des  séuures  de.  lu  Suriété  de  Jiiolnr/ie,  C.W'I.  n"  22, 
séance  <ln  10  juin  1934,  |).  020-024. 

LAPICQUE  (L.  ctM.).  Evidence  chez  les  batraciens  de  la  chronaxie  de  subordi¬ 
nation.  Comptes  rendus  des  séunres  (te  lu  Sorirté  de  liiolonie,  LXVl,  n“  23,  séance  du 
23  juin  1934.  [).  744-747. 

La  chronaxie  d’un  ue.uroue  motcuir  se  modille  largement,  d’une  fa(;on  réversible, 
par  une  excitation  portée  sué  nu  point  du  corps  sans  relation  direcli?  avec  le  membre  en 
cause  ni  avec  le.  cimtre  médullaire  correspondant.  H.  .M. 
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LIBERSON  (W.).  Quelques  observations  sur  l’excitation  des  nerfs  et  des  mus¬ 
cles  de  l’homme  par  les  courants  lentement  croissants.  Comptes  rendus  des 
séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXVI,  ii°  27,  séance  <lu  21  juillet  l‘.)34.  p.  1319- 
1322. 

Compte  rendu  des  expériences  effectuées  à  plusieurs  reprises  portant  sur  l'excita¬ 
tion  des  muscles  aux  points  moteurs,  sur  l’excitation  des  nerfs  moteurs,  et  sur  l'excita¬ 
tion  musculaire  dite  «  longitudinale  ».  H.  .M. 

MALMÉJAC  (J.).  Nerfs  dépressifs  et  diurèse.  Comptes  rendus  des  séances  de  la 
Société  de  Biologie,  CXVI,  n»  21,  séance  du  28  mai  1934,  j).  532-5.34. 

MAIiMÉJAC  (J.)  et  GALLONI.  Nerf  pneumogastrique  et  diurèse  chez  le  chien. 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  C.Wl,  u»  21,  séance  du  2.'»  mai 
1934,  p.  534-535. 

IVIARINESCO.  Nouvelle  contribution  à  l’étude  du  mécanisme  de  la  vieillesse. 

Bulletin  de  V Académie  de  Médecine,  98''  année,  3'=  série,  .XCI,  n"  21,  séance  du  5  juin 
1934,  p.  761-773. 

MARINESCO  (G.)  et  KREINDLER  (A.).  Des  réflexes  conditionnels.  II.  Rap¬ 
ports  des  réflexes  conditionnels  avec  l’évolution  biologique  du  ntvraxe  et 
des  endocrines.  Journal  de  Psgchologie,  ,XXX1,  n"  3-4.  15  inars-15  avril  1934, 
p.  20G-272. 

MARINESCO  (G.),  SAGER  (O.)  et  KREINDLER  (A.).  Le  rapport  entre  l’hydro- 
philie  des  tissus  et  la  chronaxie  musculaire  chez  les  vieillards.  Bulletin  de  la 
Société  roumaine  de  Neurologie,  Psi/chialrie,  XIV,  n''“  5-6,  1933,  |i.  169-171. 

MARINESCO  (G.),  SAGER  (O.)  et  KREINDLER  (A.).  Recherches  sur  la  dyna¬ 
mique  de  l'écorce  cérébrale  des  vieillards.  Bulletin  de  la  Société  roumaine  de 
Neurologie,  Psgrliiatrie,  .XIV,  n»»  5-6,  p.  171-173. 

Mc  KINLEY  (J.  C.)  et  BERKWITZ  {N.  J.).  Raideur  consécutive  à  l'ablation 
expérimentale  du  cortex  moteur  chez  le  singe.  J.  oj  neroous  and  mental  Pis., 
vol.  78,  n»  6,  décembre  1933,  p.  004. 

Chez  le  mac&que,  l’ablation  des  deux  cortex  de  la  zone  motrice  entraîne  une  con¬ 
tracture  en  flexion  du  tronc  des  membres  supérieurs  et  de  la  nuque  très  marquée  et  une 
moins  forte  raideur  en  extension  des  membres  intérieurs. 

Pas  d’amélioration  par  la  suite,  tandis  que  lorsque  la  lésion  est  unilatérale  on  note 
une  diminution  de  la  spasticité  par  la  suite. 

L’ablation  du  cortex  situé  en  arrière  de  la  zone  motrice  entraîne  asynergie  et  cécité  ; 
en  avant  :  de  l’excitation  mentale  ;  mais  dans  les  deux  cas  pas  de  changement  du  tonus 
musculaire. 

L’ablation  du  cortex  moteur  donne  le  même  tableau  clinique  après  la  décérébration, 
mais  un  peu  moins  accusé.  P.  Béhague. 

MetalnikOV  (S.).  Sur  le  rôle  des  réflexes  conditionnels  dans  l’immunit 

Presse  médicale,  n“  94,  24  novembre  1934,  j).  1893-1895. 
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A  lii  hiise  ilfi  l'immijiiitc  se  trouvent  les  réactions  rtéfensives  des  différentes  cellules 
de  l’organisme  ;  celles-ci  peuvent  se  produire  à  l’extérieur  ou  à  l’intérieur  de  l’organisme. 
Les  jiliagocytes,  les  cellules  conjonctivc.s  et  réticulo-endothéliales,  les  vaisseaux,  les 
nerfs,  les  organes  hématopoïétiipies,  etc.,  sont  les  agents  de  ces  réactions.  La  formation 
et  la  sécrétion  des  anticorps  en  constituent  le  résultat. 

Les  réactions  défensives  des  cellules,  ]iarce  cpie  obligatoires  et  involontaires,  peuvent 
être  considérées  comme  des  réflexes,  changeants  et  variables  sons  l’action  de  différents 
excitants  {microbes,  toxines),  mais  constants  au  contraire  sous  l’influence  d’une  même 

On  se  demande  alors  si  l'immunité  s’explique  par  les  réactions  défensives  ou  les 
réflexes,  l’oiir  cette  recherche  la  méthode  de  l’avlow  paraît  utilisable.  M.  précise  les 
conditions  expérimentales  parfois  délicates  de  cotte  méthode  et  décrit  quelques  exfié- 
rlences.  Il  ne  faut  pas  confondre  le  réflexe  «  inné  »  que  présente  tout  animal  dès  sa  nais¬ 
sance  (le  jeune  tette  et  émet  de  la  salive  et  des  sucs  digestifs)  avec  le  réflexe  condition¬ 
nel  qui  exige  certaines  couilitions  pour  apparaître,  et  se  développer  (l’éducation,  le  dres¬ 
sage  sont  des  réflexes  conditionnels).  Ce  dernier  peut  être  obtenu  à  l’aide  de  n’importe 
quelle  excitation,  mécanique,  calorique,  lumineuse,  etc.,  chez  n’importe  quel  animal. 
Toutefois  comme  le  développement  du  réflexe  conditionnel  exige  un  état  actif  des 
grands  hémisphères  cérébraux,  il  im[)orte  que  les  expériences  soient  faites  sur  des  ani¬ 
maux  sains  et  actifs. 

M...  a  poursuivi  une  série  d'expériences  sur  le  cobaye.  Il  a  pu  provoquer  chez  ces  ani¬ 
maux  des  réflexes  conditionnels  typiques  en  associant  à  une  excitation  interne  (injec¬ 
tion  intrapéritonéale  de  microbes  chauffés  ou  de  bouillon)  une  excitation  externe 
(grattage  on  chauffage  d’une  même  région  de  la  peau). 

M...  a  essayé  également  avec  succès  de  provoquer  des  réflexes  conditionnels  sur  les 
réactions  cellulaires  du  sang,  et  dans  la  formation  des  anticorps.  Certains  expérimenta¬ 
teurs  américains  en  répétant  les  travaux  de  M...  ont  obtenu  des  résultats  contradic¬ 
toires  qui  s'e.X[)liquent  (lar  la  non-observation  des  recommandations  sur  lesquelles 
l'auteur  insiste.  Ce  dernier  rapporte  les  travaux  de  Diacono  sur  les  hémolysines  et  sur 
le  rôle  joué  par  les  réflexes  conditionnels  dans  l’hémolyse. 

Tous  ces  faits  démontrent  clairement  le  rôle  joué  par  le  système  nerveux  dans  les 
réactions  de  l’immunité.  Les  hémisphères  cérébraux  jouent  le  principal  rôle  dans  la 
formation  des  réflexes  conditionnels.  Mais  par  quel  moyen  les  centres  nerveux  agissent- 
Is  sur  les  celluhw  libres  ([ui  jouent  le  principal  rôle  dans  l’immunité  V  11  faut  admettre 
que  les  globules  blanc.s  ne  sont  pas  autonomes  bien  ([u’ils  n’aient  i)as^  de  connexion  di¬ 
recte  avec  le  sysiéme  nerveux;  mais  ce  dernier  agirait  à  distance  i)ar  l’intermédiaire  de 
ipjehpies  facteurs  :  induction,  rayorirnuinuit  ou  hormones.  ,  H.  M. 

MILOVANOVITCH  (J.  B.)  et  PLAVSIC  (G.).  L’effet  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  sulfate  d'atropine  sur  la  pression  artérielle  moyenne  dynamique 
et  la  perturbation  de  la  régulation  tensionnelle  qu’elles  entraînent.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Société  de  Jlioloi/ie,  CXVl,  n"  22,  séance  du  16  février  1934, 
p.  688-671. 

MOLHANT.  Contribution  à  l’étude  clinique  et  physio-pathologique  des  trou¬ 
bles  du  langage.  Le  bégaiement  essentiel  ou  névropathique,  sa  pathogénie 
et  son  traitement,  //////('('ne  me.nl(de,  .X.VIX,  n”  .6,  mai  19.34,  p.  101-118. 

MORIN  (G.)  et  ’VIAL  (J.).  Sur  les  voies  et  les  centres  du  réflexe  inhibiteur 
intestino-intestinal.  Càmptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXVI, 
n»  21,  séance  du  28  mai  1934,  p.  036-538. 
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NITZESCO  (I.  I.)  et  RUDEANXJ  (A.).  Action  de  l’insuline  sur  les  chronaxies 
naotrices.  Comptes  rendus  des  séances  de  ta  Société  de  Biotogie,  GXVI,  n“  21,  séance 
du  9  juin  1934,  p.  472-474. 

Expériences  pratiquées  sur  le  rat  et  d’après  lesquelles  les  auteurs  concluent  aux  trois 
faits  suivants  : 

1°  L’injection  d’insuline  est  suivie  d’une  baisse  marquée  des  chronaxies  motrices. 
2“  11  n’existe  pas  de  parallélisme  parfait  et  constant  entre  le  niveau  de  la  glycémie  et 
les  chronaxies,  ce  qui  permet  de  se  demander  si  tous  les  accidents  nerveux  consécutifs  à 
l’administration  d’insuline  ne  sont  dus  qu’à  l’hypoglycémie.  3“  Il  y  a  une  relation  très 
étroite  entre  le  rapport  des  chronaxies  des  antagonistes  et  le  comportement  de  l’animal 
au  cours  des  troubles  nerveux  provoqués  par  l’injection  d’insuline 

11.  M. 

NOWAK  (S.  J.  G.).  Influence  de  l’alcool  tribromo-éthyüque  et  des  dérivés 
nouveaux  de  l’acide  barbiturique  (malonylurée)  sur  la  régulation  automa¬ 
tique  et  réflexe  de  la  pression  artérielle  et  sur  la  respiration.  Comptes  rendus 
des  séances  de  ta  Société  (te  Biotogie,  L.Wl,  n"  22,  séance  du  19  mai  1934,  ]>.  (142-044. 

PAGANO.  Note  sur  la  sensibilité  cardio-vasculaire  et  les  réflexes  carotidiens. 

Butletin  de  t’ Académie  de  Médecine,  98«  année,  3'’  série,  CXI,  n”  10,  séance  du  l'  '  mai 
1934,  p.  592-.597. 

PAPILIAN  (Victor),  SPATARU  (Titu)  et  PREDA  (Victor).  Sur  l’act-on  hyper¬ 
tensive  de  l’atropine  et  de  la  pilocarpine.  Comptes  rendus  des  si’ances  de  la  So¬ 
ciété  de  Biologie,  L.W,  n“  8,  séance  du  2  janviei'  1934,  p.  892-894. 

L’action  vasculaire  de  la  pilocarpine  est  bien  connue  contrairement  à  celle  de  l’atro- 
Pine  qui  reste  discutée.  Certains  auteurs  lui  accordent  une  action  vaso-dilalalrice, 
d’autres  une  action  vaso-constrietive.  Les  recherches  des  autours  ont  eu  pour  but  de 
Voir  si  l’action  de  la  pilocarpine  ou  de  l’atropine  ne  proiluit  pas  dans  certains  cas  une 
augmentation  de  la  pression  sanginne.  Les  e.xpériences  ont  été  faites  sur  10  chiens.  Los 
auteurs  ont  fait  des  injections  intraveineuses  de  pilocarpine  à  la  dose  île  1  à  2  milli¬ 
grammes  par  kilo  d’animal  et  d’atropine  à  la  dose  de  0,5  à  1  milligramme  par  kilo  d’ani- 
aial.  Dans  ces  conditions  l’injection  d’atropine  produit  une  diminution  de  la  pression 
aanguine  i)lus  accentuée  que  celle  qui  survient  après  une  injection  de  pilocarpine.  Si 
on  a  eu  soin  d’exciter  préalablement  le  sympathique  jiar  l’adrénaline  et  qu’on  excite 
le  parasympathique  par  la  julocarpine,  l’injection  d’atropine  faite  .'qirès  3  à  21  minutes, 
ne  produit  plus  une,  diminution,  mais  une  augmentation  de  la  pression  artérielle.  Si  l’on 
oxcite  le  sympathique  par  l’adréuidine  et  si  l’on  paralyse  le  parasympathique  par  l’atro- 
Pine,  l’injection  de  pilocarpine  produit  une  angmenlation  et  non  une  diminution  de 
la  pression  artérielle.  Les  expériences  des  auteurs  ont  également  démontré  iiue  l’atro- 
Pine  n'empôche  pas  l’action  de  l’adrénaline  sur  la  pres.sion  çanguine,  mais  qu'au  con¬ 
traire  elle  la  favorise.  G.  !.. 

Pasteur  VALLERY-RADOT,  MAURIG  (G.)  et  HUGO  (A.).  Etude  de  la  pro¬ 
tection  contre  le  choc  anaphylactique  réalisée  par  voie  intraveineuse  chez  le 
lapin  sensibiUsé  au  sérum  Quantité  minima  de  sérum  nécessaire  pour  dé¬ 
clencher  un  choc  anaphylactique  chez  le  lapin  sensibilisé  et  pour  le  protéger 
vis-à-vis  d'un  second  choc.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie, 
fIXVl,  n“  22,  séance  du  K!  juin  1934,  p.  (iOü-hOO. 
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On  peut  cilitenir  iin  élut  de  protection  temporaire  vis-à-vis  du  clioc  anapliylaclique 
par  une  injection  intraveineuse  d’une  dose  même  minime  de  sérum.  Cependant  la  pro¬ 
tection  jiiir  les  petites  doses  est  de  plus  courte  durée  que  la  protection  par  les  fortes 
doses.  L'ne  petite  dose  ne  protège  que  pendant  un  tenqjs  très  limité,  minimum  30  à 
60  minutes,  mais  elle  est  eflieace  14  minutes  a])rés  l’injection  déchaînante. 

H.  M. 

PASTEUR  VALLERY-RADOT,  MAURIG  (G.)  et  HUGO  (A.).  Etude  do  la  pro¬ 
tection  contre  le  choc  anaphylactique  réalisée  par  voie  sous-cutanée  et  par 
voie  intradermique  chez  le  lapin  sensibilisé  au  sérum.  Comptes  rendus  des 
séances  de  la  Société  de  Bioloijie,  CXVl,  n»  22,  séance  du  16  juin  1034,  p.  606-609. 

l'.tude  destinée  à  rechercher  si  les  injections  quotidiennes  (sous-cutanées  ou  intra¬ 
dermiques)  de  sérum  de  cheval,  faites  à  des  lapins  sensibilisés  au  même  sérum,  per¬ 
mettent  d’obtenir  la  désensibilisalion. 

I,es  auteurs  concluent  qu’une  injection  sous-cutanée  de  2  cc.  exerce  une  protection 
temporaire  vis-à-vis  il’iin  choc  anaphylactique.  Mais  l’injection  intradermique  n’a  pas 
constamment  le  même  effet.  U-  M. 

PIGHINI  (G.).  Modifications  thyroïdiennes  selon  différentes  conditions  expé¬ 
rimentales.  f -Moditicazinni  délia  tiroide  in  varie  condizioni  sperimentali  (carenza  ed 
eccesso  di  jodio,  ormone  preifiolisario,  calcio).  Hirisla  sperimtnlate  di  freniatria  e 
medicina  legale  dette  ulieiiazioni  menlali,  LVIl,  faso.  3,  30  septembre  1933, 
p.  647-688. 

PINTUS  (Giuseppe)  et  FAXQUI  (Andrea).  Sur  le  lieu  d’origine  des  «  myoclo¬ 
nies  hypniques  physiologiques  ».  Recherches  expérimentales  (Sulla  sede  di 
origine  delle  «  Mioclonie  ipniche  tisiologiche  ».  Hicherche  s])erimentali).  Hirisla  di 
Neuraliigia,  \'ll,  fasc.  2,  avu'il  1934,  p.  133-160. 

Ktude  du  prolilème  du  lieu  d’origine  des  «  myoclonies  hypniques  physiologiques  » 
décrites  pour  la  première  fois  |iar  De  Idsi,  au  moyen  d’une  série  de  lésions  variées  pro¬ 
voquées  dans  différents  points  du  système  nerveux  central  et  périphérique  du  tout 
jeune  idiat.  D...  et  h...  ont  pu  constater  que  les  myoclonies  cessent  ilans  le  territoire 
d’un  nerf  mixte  que  l’on  sectionne.  Par  une  section  complète  de  la  moelle  elles  dispa¬ 
raissent  de  même  des  régions  intérieures  à  la  région  lésée.  Knfln,  par  la  destruction  des 
circonvolutions  «  suprasylvienne  antérieure  et  ecto-sylvienne  antérieure  »,  elles  sont 
supprimées  dans  la  moitié  du  corps.  Dans  tous  les  autres  cas,  que  la  lésion  intéresse,  les 
autres  circonvolutions  de  la  face  externe  des  hémisphères,  le  mésencéidiale,  le  cervelet 
le  thalamus,  le  corps  strié,  les  myoclonies  jiersistent  normalement. 

P...  et  F...  croient  (pie  les  «  myoclonies  hypniques  physiologiques  »  relèvent  d’une 
origine  corticale  et  que  la  continuité  de  la  voie  cortico-spinale  est  une  condition  anato- 
rni(|ue  indispensable  à  leur  apparition.  H.  M. 

PIOLTI  (Mario)  et  ’VISINTINI  (Fabio).  Etude  chronaxique  de  la  fatigue  mus¬ 
culaire  (Iticerche  cronassimetriche  sulla  tatica  rnuscolare).  Rivisla  di  Neurologia, 
VII,  fuse.  2,  avril  1934,  p.  205-209. 

La  fatigue  musculaire  produite  par  des  mouvements  volontaires  ou  électriquement 
provoqués,  détermine  une  modification  de  la  chronaxio  du  muscle.  Dans  un  premier 
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leni|is,(:i-llf-ri  dimimie  pour  nup:mcnter  ensuite.  La  durée  île  ces  deux  phénomènes  varie 
avec  le.s  sujets.  1, 'acétylcholine  et  Ja  slryclinine  administrées  à  des  doses  qui  sur  un 
muscle  normal  seraient  inopérantes  déterminent  sur  un  muscle  fatigué  une  diminution 
de  la  clironaxie.  L’adrénaline  qui  dans  la  majorité  des  cas  augmente  la  chronaxie  du 
muscle  niiruiai  a  une  action  contraire  sur  le  muscle  fatigué.  Ce  travail  est  complété  par 
une  liage  de  tntdiographie.  H.  M. 

POMMÉ  (B.)  et  DUGUET  (J.).  Physiologie  du  nef  grand  hypoglosse.  Gazette  des 
Hàpilaax,  1Ü7'-  année,  u"  (iü,  18  aofit  111.31.  p  1  lSl-1 18fi,  ligures. 

La  .\lh'  paire  est  essentiellement  la  voie  motrice  périphérique  qui  permet,  par  l’ac¬ 
tion  synergique  de  ses  centres  bilateraux,  la  contraction  musculaire  volontaire  de  la 
langue.  Par  voie  réflexe,  elle  contribue  pour  une  part  importante  au  fonctionnement 
du  carrefour  aéro-digestif.  Une  page  île  bibliographie  complète  ce  travail. 

H.  .\I. 


PUTNAM  (Tracy  J.)  et  ASK-UPMARK  (Erick).  La  circulation  cérébrale. 
29  observations  microscopiques  sur  le  plexus  choroïdien  vivant  et  sur 
l’épendyme  du  chat  {The  cérébral  i  irculation.  29  microscopie  observations  of  the 
living  choroid  |.)le,xus  and  ependyma  of  the  cat).  Archives  of  Neurolofin  and 
Esiichiatrii,  vol.  .\.\.\11,  n"  1,  juillet  19.34,  p.  72  à  81. 

Intéressante  étuile  dans  laquelle  les  auteurs  décrivent  successivement  les  expériences 
et  les  méthodes  employées  pour  l'étude  microscopique  du  plexus  choroïde  vivant  et  de 
la  paroi  ventriculaire  che/.  le  chat,  au  moyen  de  l’exerction  de  produits  fluorescents. 
Les  ca)iillaires  des  ple.xus  choroïdes  se  caractérisent  par  une  lumière  large  bien  spéciale 
et  lies  parois  minces,  elles-mêmes  recouvertes  d’un  très  mince  épithélium.  Aucune  acti¬ 
vité  secrétoire  n’a  pu  y  être  constatée. 

A  retenir  particidiérenient  de  ce  travail  les  précisions  tecliniques,  et  d’autre  part 
ce  fail  que  I’...  souligne  :  la  pari icipation  exagérée  accordée  à  l’éijithélium  du  plexus 

RIVELA  GRECO.  Action  élective  de  quelques  composés  mercuriels  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux.  III.  Lésions  des  plexus  choroïdes  chez  les  animaux  traités 
par  le  diéthyl-mercure  par  voie  sous-cutanée  (.\7,ionc  elettiva  di  alcuni  compostl 
mcrciiriali  sul  sislerna  nervo  oi.  Hivista  di  Arurohxjia,  VI,  fasc.  oclobre  1933, 
p.  177-r)()2. 

('.lie/,  des  eliicns  traités  par  des  doses  varialiles  de  composés  mercuriels  de  la  série  du 
diélhyl-mere  ire,  on  a  pu  observer  des  lésions  des  plexus  clioroïdes  variables  selon  la  dose 
du  composé  mercuriel  injecté.  Les  animaux  auxquels  on  a  injecté  des  doses  relativement 
faiblesdii  composé  ni  présenté  des  lésions  prédominantes  au  niveau  du  stroma  con¬ 
jonctif.  Les  animaux  auxquels  furent  injecté rs  les  doses  les  jilus  importantes  de 
diéthyl-mercure  ont  présenté  des  lésions  massives,  aussi  bien  au  niveau  du  stroma 
conjonctif  qu’au  niveau  du  revêtement  épilhélial.  Selon  l’auteur,  ces  faits  seraient  dus 
<1  ce  que  les  très  hautes  doses  de  mercure,  sont  mises  en  circulation  sous  forme  de 
combinaison  mercuro-organique,  de  la  même  manière  que  cos  rlernières  se  produisent 
lorsqu’on  administre  des  composés  mercuriels  de  la  série  inorganique.  G.  L. 

ROLIVIÈRE  (H.)  et  'VALETTE  (G.).  Rôle  des  nerfs  dans  la  sécrétion  de  l’in¬ 
testin  grêle.  liiilt.  de  l’ Académie  de  Médecine,  98“  année,  CXII,  n"  27.  .3“  série,  séance 
du  17  juillet  1934,  p.  125-128. 
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Ka  propiirLion  (I  tTcpsiiie  sécrétée  an  niveau  U’uii  sef'meiit  intestinal  n’est  pas  inodi- 
liéc  à  lu  suite  de  la  section  des  lilets  nerveux  aboutissant  à  ce  segment.  Gela  tient  à  ce 
([ue  ces  lilets  nerveux  apportent  à  la  muqueuse  intestinale  deux  excitations  de  sens 
opposé.  Les  pneumogastriques  exercent  une  action  inhibitrice  sur  la  production  de 
l’érepsine.  Les  grands  splanchniques  e.xcitent,  au  contraire,  la  sécrétion  du  ferment 
peptidolytique.  Il  existe  donc,  en  ce  qui  concerne  la  sécrétion  intestinale,  un  antagonisme 
fonctionnel  entre  les  deux  systèmes  orthosympathique  et  parasympathique.  LVxci- 
tation  locale  produite  sur  la  muqueuse  par  le  contact  des  substances  devant  subir  l’ac¬ 
tion  dos  ferments  paraît  être,  en  définitive,  le  facteur  essentiel  de  la  sécrétion  intes- 


SALMON  (Alberto).  L’importance  du  sinus  carotidien  dans  le  mécanisme  de 
la  mort  subite  ( L’importenza  dcl  seno carotidco  nel  meccanismo  delle  inorti  impro¬ 
vise).  .Slwlium.  anuo  XXIV,  n"  H,  IIKM. 

Le  sinus  carotidien  intervient  vraisemblablement  dans  le  mécanisme  de  la  mort  subite 
consécutive  à  l’anesthésie,  au  shock  traumatique  et  opératoire,  aux  crises  d’mdème 
aigu  du  poumon,  au  shock  bulbaire  lié  à  l’hypcradrénalinémie  consécutive  aux  grandes 
émotions,  aux  brus(pics  refroidissements  cutanés,  aux  excitations  douloureuses  (ponc¬ 
tion  pleurale,  coliques  liépati(juos),  étant  bien  entendu  que  les  phénomènes  vagoto- 
niques  et  bulbaires  i)rovoqués  f)ar  l’adrérialiiie  sont  l’expression  d’un  réflexe  sino-caro- 
tidien. 

Non  moins  fréquents  sont  les  cas  de  shock  bulbaire  liés  à  l'hypotonie  du  sinus  caro¬ 
tidien  et  des  noyaux  bulbaires.  Ils  sont  fréquents  dans  la  myasthénie  bulbaire  où  se 
constatent  do  nombreux  phénomènes  de  dépression  bulbaire  secondaires  ù  l’hypotonie 
des  sinus.  Ces  shocks  sont  favorisés  par  l’insuffisance  surrénale  et  par  l’hypotension 
artérielle  qui  diminue  l’activité  des  sinus;  ils  s’améliorent  par  les  injections  d’adréna¬ 
line  qui  augmentent  le  tonus  de  ceux-ci.  Travail  complété  par  une  assez  abondante 
bibliographie.  IL  .VI. 

SALMON  (Alberto).  Quelques  points  obscurs  de  la  pathogénie  de  l’œdème  aigu 
du  poumon.  Le  rôle  du  sinus  carotidien  dans  son  mécanisme  (Alcuni  punti 
oscuri  nella  patogonesi  deU’edema  polmonure  acùto.  11  valorc  del  seno  carotideo 
nel  suo  meccanismo).  Minerva  medica,  XXV,  vol.  II,  n®  34,  25  août  J934. 

SANTENOISE,  MERKLEN,  BONNET,  RICHARD,  VIdACOVITCH.  Etude 
électro-physiologique  des  effets  de  l’administration  d’eau  sulfatée  calcique 
sur  l'excitabilité  réflexe  vagale.  Itulleiin  de  V Académie  de  Médecine,  série  3, 
t.  GXI,  n“  17,  séance  du  8  mai  1934,  ji.  (;0!)-G19. 

Travail  permettant  de  conclure  que  l’ingestion  d'eau  sulfatée  calcique  est  suivie  de 
modilications  importantes  et  complexes  de  l’excitabilité  des  nerfs  et  des  centres  organo- 
végétatifs.  H.  M. 

SEHAM  (Max)  et  BOARDN  AN  (M.  D.)  et  (D.  V.)  (de  Minneapolis).  Etude  des 
automatismes  moteurs  (A  sludy  of  motor  automatisms).  Archives  oj  Nenrologg 
and  Psychiatri/,  .XXXll,  n"  I,  juillet  1394,  |i.  154-1.73. 

lmj)ortante  étude  physiologitpie  basée  sur  l’observation  de  57  enfants. 

H.  M. 
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STURE  BERGGREN.  Expériences  à  la  bulbocapnine,  montrant  son  influence 
sur  l’arc  vestibulaire  primaire  chez  le  lapin  (Experiments  witli  bulbocapnine, 
showing  its  influence  on  the  primary  vestibular  reflex  arc  in  rabbit).  Acta  psychia- 
irica  el  neurologica,  VIII,  fasc.  l-ll,  1933,  p.  341-347. 

SZEPSErrWOL  (J.).  La  causalité  de  la  différenciation  neuronale  chez  les  ba¬ 
traciens.  Comptes  rendus  de  Ut  Soriélé  de  Biologie,  CXVII,  n»  .30,  séance  du  20  oc¬ 
tobre  1934,  p.  305-306. 

TOURNADE  (A.)  et  ROCCHISANI  (L.).  Des  effets  hypertenseurs  de  la  faradi¬ 
sation  du  nerf  de  Cyon-Ludwig  chez  le  chien  curarisé  et  vagotemisé.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXVl,  n“  18,  séance  du  19  avril  1934, 
p.  211-212. 

Sur  le  chien  curarisé  et  vagotomisé,  la  faradisation  forte  du  nerf  de  Cyon-Ludwig 
suscite  le  plus  souvent,  comme  celle  du  nerf  de  Hering,  mais  de  façon  inconstante,  une 
réaction  paradoxale  d’hypertension.  Si  l’animal  est  ensuite  anesthésié,  les  mêmes  exci¬ 
tations  faradiques  de  l’un  et  de  l’autre  nerf  provoquent  le  réflexe  normal  d’hypotension 

H.  M. 


TOURNADE  (A.)  et  ROCCHISANI  (L.).  De  l’hypertension  par  hémorragie 
bulbo-protubérantielle.  Son  mécanisme  neuro-vasculaire  et  adrénalinique . 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  CXVI,  n»  18,  séance  du 
19  avril  1934,  p.  206-208. 

Compte  rendu  d’une  technique  expérimentale  (anastomose  veineuse  surrénalo-jugu- 
laire  entre  deux  chiens)  permettant  de  conclure  que  l’hypertension  par  hémorragie 
bulbo-protubérantielle  procède  d’un  mécanisme  complexe  neuro-vasculaire  et  adréna¬ 
linique.  H.  M. 

TOURNADE  (A.),  ROCCHISANI  (L.)  et  CURTILLET  (A.).  Effet  adrénalino- 
sécréteur  de  l'anémie  eiiguë  bulbo-encéphalique.  Comptes  rendus  des  séances 
de  la  Soriélé  de  Biologie,  CXVI,  n»  18,  séance  du  19  avril  1934,  p.  205-206. 

L’effet  adrénalino-sécréteur  de  l’anémie  aiguë  bulbo-encéphalique  ne  semble 
pouvoir  s’expliquer  que  par  l’action  excitante  qu’exerce  une  soudaine  et  totale  priva¬ 
tion  de  sang,  sur  le  centre  bulbaire  régulateur  de  la  fonction  médullo-surrénale. 

H.  M. 

UGURGIERI  (C.).  Compression  expérimentale  du  système  nerveux  central 

(Compressioni  sperimentali  del  sistema  nervoso  centrale).  Bivista  di  Ncurologia, 
VII,  fasc.  3,  juin  1934,  p.  25-45,  ligures. 

Etude  de  l’action  combinée  d’une  compression  violente  du  système  nerveux  central 
chez  le  lapin  intoxique  i)ar  l’alcool. 

Dans  la  région  directement  traumatisée,  les  lésions  semblent  seulement  plus  graves 
et  spécialement  celles  des  cellules  nerveuses.  Mais  les  lésions  consécutives  à  l’intoxica» 
tion  éthyli(|ue,  les  lé.sions  à  distance,  par  conséquent,  sont  beaucoup  plus  importantes 
qu’elles  ne  peuvent  l’être  dans  les  cas  où  l’animal  n’a  subi  que  la  seule  action  de 
l’alcool. 

La  similitude  entre  ces  lésions  diffuses  et  celles  qui  ont  été  décrites  par  de  nombreux 
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auteurs  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale  condrmerait  l’hypothèse  que  les  altérations 
constatées  sont  sous  la  double  dépendance  de  la  compression  tumorale  et  de  l’action 
toxi([ue  néoplasique.  II.  M. 

VERCELLINI  (G.).  Quelques  remarques  sur  les  fonctions  cérébrales.  Jour, 
nf.  nerv.  and  ment.  Dit.,  vol.  LXXI  X,  n“  3,  mars  1934,  p.  301. 

Les  différents  sens  nous  envoient  des  impressions  dont  la  synthèse  est  effectuée  dans 
le  thalamus  qui  ainsi  est  le  centre  de  notre  personnalité.  La  pensée  de  Descartes  devrait 
ainsi  être  modiliée  et  «  .Je  pense  donc  je  suis  »  transformée  en  «  Je  sens  donc  je  suis  ». 

P.  Bkii.vguiî. 

WATTS  (J.-W.).  Ligature  de  l’artère  cérébrale  antérieure  chez  le  singe.  Jour, 
of.  nerv.  and  mental  Dit.,  vol.  L.X.XIX,  n“  2,  février  19.31,  p.  103. 

La  ligature  de  l’artère  cérébrale  antérieure  faite  chez  7  macaques  et  1  babouin  au 
niveau  du  genou  du  corps  calleux  parait  ne  donner  aucun  symptOme  d’ordre  neurolo¬ 
gique.  L’auteur  pense  ([ue  la  suppléance  s’établit  rapidement  par  l’artère  cérébrale 
moyenne...,  mais  il  serait  hasardeux  d’en  inférer  qu’il  en  .serait  de  même  chez  l’homme 
surtout  si  la  tension  artérielle  est  basse.  P.  Bkiiagoe. 


INFECTIONS 

ALEXANDRE  (André).  Etude  clinique  des  manifestations  du  zona  en  oto- 
rhino-laryngologie.  1. et  Annales  d'Olo-rliinn-lnrungoloqie.  n"  10,  octobre  I9.34,p.9S2- 
1001. 

rievue  générale  des  différentes  formes  clinique.s  des  zonas  cépljaliques,  de  leur  dia¬ 
gnostic  et  de  leurs  complications.  IL  M. 

ANDRÉASSIAN.  L'endocardite  zostérienne.  Paris  medical,  n“  52, 

29  décendire  1934,  [i.  53,3-534. 

rapporlc  l'tustoire  clinique  d’un  zona  cervico-scapulo-thoracique  compliqué  d’une 
endocardite  infectieuse. 

Il  s’agit  d'une  malade  de  59  ans,  chez  laquelle  l’éruption,  d’intensité  moyenne  mais 
très  douloureuse  et  la  fièvre  à  39“  disparurent  en  moins  d’une  semaine,  après  deux  injec¬ 
tions  de  sulfarsènoi.  Un  examen  complet  motivé  4,S  heures  plus  tard  par  une  nouvelle 
ascension  thermique  et  un  léger  exanthème  morbilliforme  amène  la  découverte  d’une 
cardiopathie  grave  avec  tae’hyarythmie,  bruit  de  galop,  souffle  présystolique  et  rou¬ 
lement  diastolique  prédominants  à  la  pointe.  Hémoculture  négative.  Tension  artérielle  : 
inaxima  :  1 1,  rninima  ;  impossible  à  préciser.  Le  traitement  digitalique  est  sans  action 
sur  les  troubles  fonctionnels  ;  la  fièvre  en  clocher  persiste. 

Dans  de  telles  condition.s,  vingt  jours  après  la  constatai  ion  des  symptômes  cardiaques 
et  de  la  fièvre,  les  injections  sous-cutanées  de  sulfarsènoi  sont  reprises  avec  succès.  Qua¬ 
rante  jours  plus  tard,  la  malade  entre  en  convalescence,  mais  il  persiste  un  rétrécissement 
mitral,  dont  l’existence  est  sans  doute  antérieure  à  l’apparition  du  zona. 

A...  estime  qu’il  s’agit  peut-être  d’une  endocarditezostéricnne  greffée  sur  un 
déjà  malade,  qui  aurait  «  guéri  par  le  médicament  spécifique  <lu  zona'  ». 

11.  M. 


cœur 
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BESSEMANS  (A.).  Résultats  des  inoculations  au  lapin  et  au  cobaye  d’un  frag¬ 
ment  d’encéphale  riche  en  tréponèmes  mobiles,  prélevé  durant  la  vie,  par 
trépanation,  à  un  paralytique  général.  Bulletin  fie  l'Acnüémie.  de  Médeeine, 
année,  3''  série,  t,  CXII,  n»  31,  séance  du  9  octobre  1934,  p,  255-‘259, 

Compte  rendu  d’une  série  d’inoculations  pratiquées  dans  des  circonstances  ixmvant 
être  qualifiées  <i’idéales,  et  qui  néanmoins  n’ont  aijouti  qu'à  des  échecs. 

De  lels  résultats  établissent  que  le  tréponème  de  la  paralysie  ffénérale  est  incapable 
de  provoquer  chez  le  lapin,  ni  directement  ni  indirectement  par  l’intermédiaire  du  co¬ 
baye  ou  il’anlres  lapins,  des  manifestations  spécifiques  analogues  à  celles  que  détermine 
le  tréponème  pâle  habituel, 

Deu.x  hypothèses  déjà  envisagées  par  t.evaditi  et  son  école  semblent  pouvoir  expli¬ 
quer  ces  faits.  Ou  bien  le  tréponème  de  la  paralysie  générale  constitue,  une  variété  de 
treponema  pallidum  adaptée  au  névraxe  de  l’homme  avec  une  électivité  telle  que  son 
pouvoir  pathogène  jirimitif  a  considérablement  fléchi  ou  même  totalement  disparu, 
ou  bien  il  constitue  une  variété  neurotrope  ub  ouo,  différente  de  la  variété  dermotrope 
ordinaire,  l  ne  bibliographie  fait  suite,  à  cotte  publication,  U,  M, 

CATHALA  (J.),  FRIEDMAN  (E,)  et  LAPLANE  (R,),  Sur  le  diagnostic  du  rhu¬ 
matisme  cérébral,  I,  Valeur  séméiologique  du  délire  de  mort,  II,  Désordre 
cérébral  et  trouble  de  l’équilibre  acide-base.  Presse  médicale,  n»  4,  9  janvier  1935, 

l,e  iliagnostic  du  rhumatisme  cérébral  est  assez  facile  quand  les  accidents  surviennent 
au  cours  d'une  crise  rhumatismale,  ou  même  lorsque  la  notion  de  rhumatisme  antérieur 
est  connue.  Les  difficultés  peuvent  être  considérables  lorsqu’un  tel  accident  se  produit 
alors  que  les  localisations  articulaires  demeurent  ignorées. 

L’état  général  du  malade  est  très  grave,  et  contraste  avec  une  séméiologie  viscérale 
assez  pauvre.  Il  s’agit  avant  tout  d’un  syndrome  toxi-infectieux  associé  à  la  confusion 
et  au  délire.  L’importance  de  ces  deux  éléments  est  capitale  les  auteurs  insistent  sur 
leur  valeur  et  sur  la  nécessité  qu’il  peut  y  avoir  à  dégager  la  tonalité  caractéristique  de 
ce  délire,  \  ce  point  de  vue,  la  valeur  séméiologique  du  délire  de  mort  est  certaine.  Fille 
a  été  mentionnée  par  les  cla,ssiques  et  à  deux  reprises  r„,  F,  et  L,  ont  été  orientés  par 
lui  dans  leur  diagnostic.  De  nombreux  exemples  puisés  dans  la  littérature  et  deux 
observations  personnelles  sont  rapportés.  Par  ailleurs,  l’étude  des  troubles  humoraux 
a  montré  qu’il  existait  des  variations  importantes  de  l’équilibre  acide-base  :  celles-ci 
semlileut  indiquer  certaines  interventions  thérapeutiques,  ca|)ablesde  compenser  le  dé¬ 
séquilibre  otiservé.  Peut-être  ces  troubles  de  l’équilibre  humoral  peuvent-ils  expliquer, 
selon  leur  intensité  et  leur  durée,  soit  le  trouble  fonctionnel  pur,  soit  la  lésion  destructive 
delà  cellule  nerveuse.  On  saiten  effetque  chez  certains,  cesaccidents  cérébraux  guérissent 
sans  sérpielles,  et  qu’au  contraire  d’autres  sujets  conservent  un  affaiblissement  global, 
prolongé,  de  leurs  facultés  intellectuelles. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt  qu’il  peut  y  avoir  à  étudier  de  tels  cas  sous  un 
angle  physio-pathologique,  susceptible  peut-être  d’éclairer  un  problème  pathogénique 
que  l’hypothèse  infectieuse  n’a  pu  résoudre  seule.  H.  M. 

GHORINE  (V.;,  GUILLING  (R.)  etMONTESTRUG  (E.).  Inoculation  de  bacUles 
de  Stélansky  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil  du  rat.  Comptes  rendus  heb¬ 
domadaires  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXVI,  n“  27,  séance  du  21  juillet  1934,  p.  1261 
1262. 

L’inoculation  de  bacilles  de  Stélansky  dans  la  chambre  antérieure  de  l’œil  du  rat 
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provoque  on  14  mois  la  formation  d’un  lépromo  qui  a  son  origine  dans  les  procèseiliaires  ; 
s’étend  à  l’iris,  à  la  elioro'ide  antérieure  et  à  la  sclérotique,  mais  se  dévelop[ie  surlout 
dans  la  zone  antérieure  de  l’oiil.  Do  plus,  l’infeetion  gagne  les  tissus  environnants  et 
se  localise  dans  les  ganglions  sous-maxillaires  ([ui  opj)osent  une  barrière  temporaire  à 
l’envahissement  bacillaire.  Il  n’y  a  pas  d’extension  du  eàté  des  méninges  ni  du  cerveau. 

11.  M. 

DOCIMO  (Ludovico).  Tuberculose  isolée  du  crâne  (Tuberculosi  isolata  del  cranio). 
Ililurma  medica,  r.0«  année,  XII,  n"  34,  25  août  11134,  p.  1303-130(1,  2  figures. 

1).  rai)porlo  l’observation  d’un  cas  de  tuberculose  isolée  de  la  région  frontale  chez 

La  lésion  survenue  chez  un  sujet  ne  présentant  aucun  passé  pathologique  s'était  dé¬ 
veloppée  en  quelques  mois.  D.  en  souligne  la  rareté  etdiscute  l’opportunité  desdifférents 
traitements.  La  méthode  non  sanglante  a  été  choisie  :  la  tumeur  est  traitée  par  des  ponc¬ 
tions  avec  injections  modificatrices  de  liquide  <le  Durante,  associées  à  la  cure  iodée  et  à 
l’héliothérai)ie.  Au  début  les  ponctions  étaient  quotidiennes,  elles  sont  devenues  heb¬ 
domadaires.  De  tels  résultats  et  la  continuation  ilu  traitement  autorisent  l’espoir  d’une 
guérison.  H.  M. 

GÂTÉ  (J.),  MICHEL  {P.  J.)  et  FREIDEL  (A.).  Syphilis  nerveuse.  Suppuration 
du  cinquième  orteil  correspondant  à  des  lésions  osseuses  et  articulaires  pro¬ 
fondes  avec  résorption  osseuse  considérable.  Bull,  de  DermuloUifiir  e.l  de  Biiplii- 
ligraphie,  n”  4,  avril  11)34,  séanc(!  du  15  février,  p.  535-538. 

Présentation  d’un  malade  atteint  d’une  syphilis  nerveuse  méconnue,  quia  brii.sque- 
ment  présenté  une  poussée  fluxionnaire  d’un  petit  orteil  ayant  entraîné  une  suppura- 
lion  relativement  discrète  et  une  résorption  osseuse  de  la  presque  totalité  d'une  pha¬ 
lange.  Le  traitement  spécifique  a  été  sans  action. 

Ces  faits  soulèvent  quelques  discussions  pathogeniques,  mais  (  1.,  M .  et  I'.  ont  tendance 
il  considérer  qu’il  s’agit  d’une  ostéite  syphilitique  modelée  par  l’atteinte  spécifique  du 
névraxe.  II.  .vi. 

GIRAUD  (P.)  et  POINSO  (R.).  Encéphalomyélites  consécutives  aux  fièvres ^ 
éruptives.  Archivex  de  médecine  nénénde  cl  coloniide,  Ill.’M,  1.  111,  u"  4.  p.  I4!)-I)'i3. 

Ce  rapport,  présenté  à  la  séance  de  la  Société  de  rnéilecine  île  .Marseille  du  10  janvier 
1034,  résume  l’enseitdile  de  nos  connaissances  sur  les  complications  nerveuses  des  fièvres 
éruptives.  Les  encéphalomyélites  de  la  rougeole  servent  surtout  de  thème  analytique 
aux  auteurs,  qui  insistent  encore  sur  les  complications  de  la  varicelle  et  de  la  vaccine. 
Uescripli  iii  soin  iiaire  des  lésions  el.  exposé  de.  di\  erses  iiathogénics.  Loiiclusions  pro¬ 
phylactiques  et  thérapeuliipies.  ,1. 

GIRAUD  (P.),  MASSOT,  RATHELOT  et  SIMÉON.  A  propos  de  5  nouv?llas 
obsorvations  do  peu-alysio  diphtérique  grave,  .{re.hiuex  de  médeeine  générnle,  cl 
efjloniule,  III,  10.34.  n"  3,  p.  120-135. 

Les  auteurs  confirment  les  eonclusions qu’ils  avaieid.  apporté, esà  proposde  lOaulres 
cas  de  paralysies  diphtériques  graves  {Soc.  de  iV/éd.  de  Mnrseillc.  .30  novembre  1032). 
Leur  observation  clinique  est  toujours  en  accord  avec  les  résultats  expérimentaux  de 
Hamon  et  Detiré  :  action  prèv(>ntive  induliilable  du  sérilrn  emptoyé  assez  tflt  et  à  dose 
suffisante,  efficacité  réduite  sur  les  paralysies  constituées  et  les  accideuls  cardiaques, 
dont  le  (ironostic,  reste  sérieux.  A. 
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GREZE  (E.).  (lie  Bordeaux).  A  propos  d’un  cas  de  zona  ophtalmique  :  traitement 
par  le  vaccin  antistaphylococcique.  Journn!  dr.  Médecine  de  Bordeaux,  el  du  .S.-O  ., 

JACCHIA  l'L.).  Sur  la  reproduction  expérimentale  de  l’éruption  herpétique 
chez  l’homme  et  sur  la  méningite  dite  herpétique  {Sulla  rcprodiizione  sperimen- 
talc  dpH’pi'iiz.ione  erpetica  npU’uomo  e  sulla  coslclptta  «  iiipiiiiigitc  pr|ictica  »  Rivista 
di  Neurulnuid,  T"  iniiipp,  fasc.  5,  octobre  Bi.’M,  p.  507-5.5(;. 

J.  a  réussi  à  provoquer  une  méningite  expérimentale  chez  des  sujets  neufs  en  injec¬ 
tant  par  voie  raeliidieime  nu  à  deux  centimètres  cubes  d’eau  bidistillée  stérile  ;  l’appa¬ 
rition  (dipz  quatre  d’entre  eux  d’une  éruption  herpétique  nu  deuxième  ou  an  troisième 
jour  a  suggéré  à  l’auteur  une  série  de  recherches  sur  l’homme  et  sur  le  lapin. 

Ses  conelusions  .soid,  les  suivantes  :  la  méningite  ainsi  provoquée  chez  l’homme  ne  se 
différencie  pas  de  certaines  méningites  puril'ormes,  dites  asejitiqiies,  évoluant  rapide- 
meid  vers  la  guérison,  que  certains  auteurs,  les  Français  pins  ])articulièrement,  ont 
tendance  à  considérer  comme  des  méningites  herpétiques. 

L’étiologie  herpétique  des  manifestations  vésicnlo-bnllenses,  qui  accomiiagnent  sou¬ 
vent  de  lidles  méningites,  est  prouvée  par  la  mise  en  évidence  du  virus  dans  ces  vésicules 
et  parfois  dans  le  liquide  et  dans  le  sang  ;  cette  mise  en  évidence  se  fait  par  inoculations 
et  par  passages  chez  le  la))in,  enfin  par  l’immunité  locale  consécutive  ;  mais  tous  ces  ar¬ 
guments  ne  jjenvent  cependant  pas  servir  à  prouver  l’étiologie  herpétiipie  de  In  ménin¬ 
gite.  Lette  dernière  peut  être  provoquée  par  des  excitants  méningés  aseptiques  divers, 
et  le  virus  herpétique  s’extériorise  alors  qu’il  existait  à  l’état  latent  dans  l’organisme. 
I  )e  tels  faits  paraissent  démontrés  par  la  possibilité  d’isoler  à  ce  moment  le  virus  herpé¬ 
tique  du  liqidde  céphalo-rachidien,  et  encore  d’augmenter  chez  le  lapin  l’intensité  des 
réacli(jns  au  moyen  d'injections  d’eau  dans  l’espace  sous-arachnoi'dien  par  ponction 
sous-occipitale.  Ces  dernières  créent  chez  l’animal  une  réaction  méningée  comparable  à 
celle  de  l’homme,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  altérations,  liquidiennes  ;  elle  est 
accompagnée  do  manifestations  méningo-encéphalitiques,  lesquelles,  contrôlées  histo¬ 
logiquement.  n’apjiaraissent  différentes  des  encéphalites  herpétiques  que  par  une  cer¬ 
taine  prédonunance  dns  phénomènes  hémorragiques. 

Ce  travail  est  accompagné  d’une  abondante  bibliographie.  H.  M. 


JAMBON  et  ARMAND  (A.).  Un  nouveau  cas  de  neuro-mélitococcie  cérébrale. 

Exploration  lipiodolée  du  canal  rachidien.  Archiver  de  tu  i^ociélc  de, s  Scieiiee.s 

médicales  <’l  hinloyieiues  de  Montpellier,  1.5"  année,  fasc.  IX,  septembre  11134. 

.1.  el  A.  exposent  en'détail  une  observation  de  neuro-mélitococcie  encéphalo-méningée, 
superpo.sable  aux  cas  antérieurement  décrits,  tant  par  scs  caractères  que  par  son  évolu¬ 
tion  favorable. 

Le  syndrome  neurologique  s’est  constitué  par  étapes,  au  cours  même  de  l’évolution 
d’une  fièvre  de  Malte.  11  était  identique  aux  syndromes  tardifs  ou  ultra-tardifs  men¬ 
tionnés  par  H.  Boger  dans  cette  même  affection. 

Une  exploration  rachidienne  complète  a  été  pratiquée.  Les  résultats  de  l’examen  du 
liipiide  prélevé  par  voie  sons-occipitale  et  lombaire,  le  processus  de  cloisonnement  in¬ 
complet  de  la  cavité  araclinoïdienne  constaté  aux  deux  extrémités  du  canal  rachidien, 
soni  autant  de  points  intéressants.  A  noter  que  l’existence  probable  de  ce  même  pro¬ 
cessus  de  cloisonnement  au  niveau  des  méninges  encéidialiques  doit  permettre  de  com¬ 
prendre  une  partie  des  troubles  qui  constituent  le  syndrome  encéphalo-méningé. 
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A  retenir  encore  l'iirnélioralion  rapide  et  franche  constatée  à  la  suite  de  riiijecLion  li¬ 
piodolée  soiis-occipitalc,  qui  j)ose  la  question  de  son  action  curatrice  ]ir.ssible. 


KITGHEVATZ  (Milan).  Effet  préventif  du  sérum  antiherpétique  dans  l’herpès 
expérimental.  Comptes  rendus  des  séances  de.  la  Société  de.  Biologie,  t.  CX\'I,  n“‘22, 
séance  du  lli  février  1934,  p.  082-684. 

MOLLARET  (Pierre)  et  STEFANOPOULO  (G.  J.).  Le  liquide  céphalo-rachidien 
lombaire  et  sous-occipital  dans  la  fièvre  jaune  expérimentale  du  Macacus 
rhésus.  Comptes  rendus  de  la  Société  de.  Biologie,  n“  37,  fIXVlI,  1034,  p.  1  lOI-l  103. 

.\1 .  et  S.  montrent  l'existence  d’une  réaction  lymphocytaire  dans  9  cas  de  fièvre  jaune 
typique  du  maca(pie  inoculé  sous  la  peau  avec  le  virus  «  viscérotrope  ».  Les  modifica- 
lions  sont  heaiicoup  plus  marquées  en  cas  de  forme  nerveuse  ou  après  inoculation  intra- 
céréhrale  ou  sous-arachnoïdienne.  On  les  (djserve  encore  dans  les  formes  inapparentes 
et  chez  les  animaux  immunisés.  La  virulence  du  liquide  a  pu  être  constatée  non  seule¬ 
ment  après  inoculation  intracérébrale  mais  égaiement  après  inoculation  sous-cutanée 
(3  fois  sur  9).  Chez  les  animaux  immunisés  le  lifpride  céphalo-rachidien  avait  acquis  4  fois 
sur  5  un  pouvoir  neutralisant  élevé.  De  tels  faits  confirment  l’existence  d’un  certain 
neurotropisme  du  virus  arnaril,  même  dans  le  cas  où  l’inoculation  a  été  faite  sous  la 
peau.  H.  M. 

MOORE  (Elizabeth)  et  M.  G.  GORDOGK  (Howard  A.).  Encéphalomyélite  et 
«  pnetimonie  à  virus  hémorragique  »  compliquant  la  rougeole  (Mncephalomye- 
litis  and  «  hémorragie  virus  pnpumonia  »  complicating  measles.  Archives  of  Neurologg 
and  Psgctnidni,  vol.  .X.X.XII,  n“  3,  septembre  1934,  p.  560-568,  5  figures. 

Observation  d’un  cas  |iersonncl,  clinique  et  anatomique,  il’cncépliatomyélite  consé¬ 
cutive  à  une  rougeole  et  à  une  pneumonie  à  virus  hémorragique,  chez  un  enfant  de  8  ans. 
L’autopsie  pratiquée  quelques  heures  après  la  mort  a  [)ermis  tli^  mettre  en  évidence, 
des  lésions  nerveuses  comparables  à  celles  antérieurement  décrites.  La  démyélinisation 
périvasculaire  signalée  comme  la  lésion  la  plus  caractéristique  |iar  tous  les  auteurs  était 
particulièrement  nette  dans  ce  cas,  mais  l’infiltration  périvasculaire  par  dos  mononu¬ 
cléaires  n’a\'ait  pas  l’importance  que  les  descri|itions  lui  accordent,  et  n^’exislait  pas  là 
où  la  démyélinisation  était  intense. 

Au  point  de  vue  pulmonaire,  les  lésions  étaient  semblables  à  celtes  que  l’on  rencontre 
dans  les  maladies  infectieuses  et  dans  la  pneumonie  exfiérimentale. 

M.  et  discutent  la  pathogénic  de  tels  cas  en  se  basant  sur  les  théories  admises  :  ou 
bien  l’encéphalomyélite  aiguë  disséminée  est  une  maladie  autonome  due  à  un  virus 
s|)écifique  ncurotrope,  ou  bien  les  complications  cérébrales  s’expliquent  par  la  généi'ali- 
sation  du  virus  de  la  maladie  initiale. 

De  belles  microphotogra[)hics  illustrent  cette  publication.  IL  M. 


NA'ÏRAG  (P.).  Les  syphilis  diffuses  du  névraxe.  Paris  médical,  24'  année,  n"  40, 
8  octobre  1934,  p.  233-276. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  peut  observer  la  combinaison  de  deux  ou  plusieurs 
syndromes  syphilitiques  du  système  nerveux  ;  association  tabo-paralytique,  très  connue, 
mais  aussi  association  de  signes  de  paralysie  générale,  de  tabes  et  de  myélite  syphilitique. 
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C’est,  la  syphilis  diffuse  du  névraxe  ou  syndrome  de  Guillain-Thaou.  A  une  description 
théorique  de  l’affection,  N.  joint  le  compte  rendu  de  cinq  observations  personnelles  ;  ces 
faits  permettent  de  conclure  à  la  facilité  relative  du  diagnostic.  Seule  la  sclérose  en 
plaques  peut  dans  certains  cas  laisser  pour  un  temps  quelques  hésitations. 

.4u  point  de  vue  anatomo-pathologique,  le  cerveau  présente  les  lésions  méningo- 
encéphalitiques  classiques  de  la  paralysie  générale.  Au  niveau  de  la  moelle  on  constate 
non  seulement  la  superposition  mais  aussi  la  combinaison  des  lésions  du  tabes  et  de  la 
myélite. 

l'n  tel  syndrome  présente  un  intérêt  certain,  en  montrant  l'incontestable  parenté 
des  diverses  formes  de  la  syphilis  nerveuse.  Il  confirme  aussi  le  peu  d’efficacité  de  la 
thérapeutique  en  matière  de  spécificité  nerveuse,  car  les  traitements  les  plus  actifs  ne 
peuvent  empêcher  une  issue  fatale  dans  res|jace  de  trois  à  quatre  ans.  L'impaludation 
n’a  pour  ainsi  dire  jamais  pu  être  prati<piéc.  Toutefois,  dans  le  cas  de  Nissen  et  van  Bo- 
gaert,  le  syndrome  démentiel  seul  aurait  régressé  sous  l’influence  de  cette  méthode. 

\.  rapporte  encore  l’observation  d’une  malade  porteuse  d’une  autre  forme  de 
syphilts  diffuse  du  système  nerveux  :  celle  qui  simule  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 
II  souligne  l’importauce  pratique  du  diagnostic  qui  provient  de  la  grande  différence  de 
rapidité  d’évolution  des  deux  affections,  et  meme  dans  tous  les  cas  l’intérêt  d’un  traite¬ 
ment  d’épreuve  sérieux  et  prolongé.  H.  M. 

PAYAN  (L.).  Fièvre  typhoïde  avec  manifestations  névraxitiques  diffuses.  So¬ 
ciété  de  Médecine  de  Alarseille,  séance  du  14  avril  I;i34.  Archives  de  M édecinc  (jénérale 
et  coloniale,  III,  n”  8,  p.  .395-403. 

Une  jeune  femme  de  29  ans  commence  une  fiè\re  typho’i'de  grave  jiar  un  accès  de 
délire  aigu,  puis  se  succèdent,  au  cours  d’une  évolution  qui  dure  près  de  quatre  m(  is,  des 
lésions  bulbo-firotubérantielles  (Vil®,  IX',  X'  paires),  cérébelleuses  u  type  d’ataxieaiguë, 
médullainîs  a\cc  irritation  pyramidale,  et  contractures  névritiques  (paialysie  bila¬ 
térale  des  sciaticpies  poplités  externes).  Les  séquelles  mentales  sont  particulièrement 
graves.  .1.  .4. 


PHYLACTOS  (A.).  Névraxite  expérimentale  du  lapin  par  inoculation  intra¬ 
cérébrale  du  virus  de  la  lymphogranulomatose  des  ganglions  inguinaux 
(maladie  de  Nicolas  et  Favre).  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Société  de  biologie, 
t.  CXVl,  n“  27,  séance  du  21  juillet  1934,  p.  138(’.-13rf7. 

Le  virus  lymphograriulomateux  se  transmet  au  lajhn  par  inoculation  cérébrale  par 
passages  successifs  et  provoque  une.  né^•raxite  vérifiée  par  des  preuves  cliniques  biolo¬ 
giques  et  histologiques.  Le  virus  de  lamaladie  de  Nicolas-Favre  ]>eutse  conserver  dans  le 
névraxe  du  lapin,  provoquant  en  même  temps  une  neuro-infection  occulte  ;  mais  par 
passages  en  série  dans  le  névraxe  du  lapin,  il  peut  provoquer  une  infection  cliniquement 
apparente.  L’inoculation  sous-cutanée  jiériphérique  du  virus  lymphogranulomateux 
paraît  favoriser  l’éclosion  d’une  infection  ascendante  du  névraxe  du  type  classique 
4e  la  paralysie  ascendante  aiguë,  comme  s’il  s’était  propagé  au  névraxe  par  les  nerfs 
périphériques.  L’infection  de  la  cornée  du  lapin  par  le  virus  lymphogranulomateux  est 
réalisable.  H.  M. 

RAMON  (G.),  DEBRÉ  (Robert)  et  UHRY  (Pierre).  Sur  les  paralysies  diphté¬ 
riques.  Presse  médicale,  n«  101,  19  décembre  1934,  p.  2037-2040,  4  figures. 

Btudianl  les  différents  modes  d'action  il'un  poison  sur  l’organisme,  les  auteurs  font 
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une  mise  au  point  des  précisions  déjà  acquises  à  propos  des  paralysies  diphtériques  ;  ils 
soulignent  la  valeur  de  l’antitoxine  pour  lutter  contre  ces  dernières,  à  condition  toute¬ 
fois  qu’elle  puisse  iieulraliser  la  toxine  avant  la  fixation  de.  celle-ci  sur  les  centres  ner- 

Suit  une  étude  clinique  dus  paralysies  diphtériques  expérimentales,  de  laquelle  il 
faut  conclure  que  la  paralysie  locale  initiale  est  due  à  l’imprégnation  toxique  d’un  nerf 
sensible  et  que  les  autres  paralysies  plus  tardives,  électives,  limitées  ou  généralisées 
traduisent  lu  localisation  particulière  de  la  toxine.  Le  li(.‘u  de  fixation  de  cotte  dernière 
dans  les  centres  nerveux  est  encore  discuté.  Dans  les  nombreuses  pièces  étudiées  par  R., 
D.  et  11'.,  aucune  lésion  centrale,  primitive  n’a  pu  èlredécelée,  mais  doslésions  dégénéra¬ 
tives  manifestes,  importantes  et  constantes  des  nerfs  et  des  muscles  correspondants 
furent  aisément  mises  en  évidence.  Des  tentatives  de  fixation  in  vllrn  de  la  toxine  .sur 
la  substance  cérébrale,  puis  dos  tentatives  délibération  invivn  du  poison  qui  aurait  pu 
rester  fixé  au  tissu  nerveux  ont  été  pratiquées  sans  résultat.  La  lésion  essentielle,  sinon 
unique,  des  paralysies  diphtériques  est  doue  une,  polynévrite  due  à  la  fixation  du  poison 
sur  les  nerfs  de  la  région  malade  et  plus  tard  .seulement  sur  certains  nerfs  bien  définis 
présentant  une  affinité  élective  pour  ce  i)oison. 

Les  accidents  consécutifs  (troubles  cardiaques,  syncope,  etc.)  ne  semblent  pas  cor¬ 
respondre  à  des  lé.sions  du  myocarde  et  des  centres  nerveux  intracardiaques.  Dans  un 
cas  cepcmdant  (auto|)sie  humaine),  les  terminaisons  du  pmmmogastrique  ont  montré 
des  altérations  nettes. 

Enfin,  les  données  extiérimentales  et  cliniques  confirment  ce  faitqm^  la  fixation  du 
poison  sur  le  tissu  nerveux  est  rapide,  mais  (pie  l’établissement  de,  lésions  décelables  est 
lent.  La  formation  de  l’antitoxine,  d’autre  part,  exige  un  temps  relativement  long.  D’oii 
l’importance  des  fortes  doses  de  sérum  antidiphérique  injectées  dès  le  début  de  la 
maladie,  capables  de,  neutraliser  la  toxine  avant  sa  fixation  sur  le  système  nerveux. 

11.  M. 


REMLfNGER  (P.).  Vaccination  antirabique  et  biotropisme.  Presse  médicale, 
n"  5,  janvier  19,14,  p.  92-95. 

Le  biotrojiismc  joue,  au  cours  de  la  vaccination  antirabique,  un  rôle  beaiieoui)  plus 
effacé  (|u’au  cours  du  traitement  de  la  syphilis.  Le  réveil  du  paludisme  est  peut-être 
sa  seule  manifestation  indiscutable.  Le  biotropisme  antirabique  proluberculeux  est 
d’une  très  gande  rareté.  Les  éruptions  cutanées  sont  exceptionnelles  (la  moins  rare  est 
l’urticaire)  et  ne  paraissemt  guère  attribuables  au  tdotropisme.  En  partieidi(!r,  rien  ne 
rappelle  l’éruption  scarlatinibjrme  du  jour  si  fré(pient(.'  au  cours  du  traitement  de  la 
syphilis  par  les  arsénoben/.ols.  Les  accidents  paralytiques  paraiss(;id  dus  à  l’action  viru¬ 
lente  et  toxique  du  produit  inoculé  (virus  fixe).  Ils  ne  sont  certainement  pas  de  la  rage 
canine  activée  par  le  traitement.  11  est  très  douteux  que  sous  rinfluencc  des  injections 
ils  soient  dus  au  réveil  latent  d’un  virus  neurotrope  tel  qu(!  celui  de  l’encéidialite  ou 
do  la  poliomyélite.  L'auteur  insiste  sur  ce  que  toutes  ces  manifestations  sont  d’ailleurs 
excejjtionnelles  et  l'(;aucoup  jrlus  intéressantes  au  point  do  vue  seientificpie  qu’au  point 
de  vue  prati(iue.  Elles  ne  constituent  pas  plus  une  contre-indication  à  la  vaccination 
pasteurienne  (jue  les  accidents  de  l’éther  et  du  choloforme  ne  constituent,  une  contre- 
indication  à  l’anesthésie.  fl.  L. 

REIMLINGER  (P.)  et  BAILLY  (J.).  Contribution  à  l’étude  de  la  nature  du  virus 
de  la  maladie  d’Aujeszky.  Comptes  rendus  de  ta  Société  de  Jiiologie,  t.  CXVII,  n»  3, 
1934,  p.  409-411. 
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Le  virus  de  la  paralysie  bulbaire  passe  sansaucune  difficulté  à  travers  la  bougie  Cham- 
berland  L3.  R...  n’a  pu  lui  faire  traverser  la  bougie  Berkefeld  V  ;  10  expériences  d’ultra¬ 
filtration  à  travers  les  membranes  de  collodion  ont  été  neuf  fois  négatives.  Le  virus  d’Au* 
jeszky  n’est  pas  sensible  à  la  centrifugation.  11  diffuse  dans  la  glycérine  ou  le  liquide  de 
Locke  dans  lesquels  les  cerveaux  infectieux  ont  été  immergés,  et  passe  facilement  de  ces 
cerveaux  à  des  viscères  sains. 

D’après  ces  différentes  propriétés,  ne  faudrait-il  pas  considérer  ce  virus  comme  un 
intermédiaire  entre  les  diastases  et  les  microbes  visibles,  qui  se  trouvent  à  la  limite  infé¬ 
rieure  du  règne  végétal?  R...  et  B...  n’envisagent  ce  pointde  vue,  qu’à  titre  d'hypothèse. 

IL  M. 

RIMBAUD  (L.),  ANSELME-MARTIN  (G.)  et  LAPON  (K.).  Infections  saison¬ 
nières  neurotropes.  Arcliiues  de.  la  Société  de.i  Sciences  médicales  et  biologiques  de 
Monlpellicr,  15"  année,  fasc.  VI,  juin  1934,  séance  du  20  avril,  p.  281-283. 

Loinple  l'endu  de  15  cas  de  manifestations  nerveuses  consistant  en  cervico-brachia- 
lite.s,  radiculalgies  lombaires  et  paraplégies  transitoires,  que  les  auteurs  rapprochent  d’un 
certain  nombre,  de  cas  de.  complications  nerveuses  périphériques  grippales.  Ils  conser- 
venl  néanmoins,  pour  leurs  propres  observations,  la  dénomination  d’infection  saisonnière 
neurotrojie.  Cet  article  est  accompagné  d’une  bibliographie.  H.  M. 

ROGER  (H.).  Les  complications  nerveuses  de  la  mélitococcie.  Gazelle, 
des  Hôpitaux,  n"  95,  2S  novembre,  p.  1695-1099. 

Les  complications  nerveuses  de  la  mélitococcie,  qu’elles  soient  intrarachidiennes  ou 
intracrâniennes,  se  caractérisent  par  une  évolution  assez  lente,  souvent  torpide,  et 
surtout  par  leur  apparition  tardive,  en  général  plusieurs  mois,  exceptionnellement  plu¬ 
sieurs  années  ajirès  lu  phase  aiguë  de  l’infection. 

Lu  dehors  d’autres  complications  d’allures  les  plus  diverses,  les  manifestations  les 
plus  caractéristiques  sont  d’une  part  la  paraplégie  flasque,  d’autre  part  un  syndrome  cé¬ 
rébral.  à  type  de  spasmes  va.sculaires  et  de  troubles  cochléo-vestibulaires.  L’une  et 
l’autre  se  distinguent  par  une  réaction  méningée  intense  avec  xanthochromie,  hyper- 
albuininose  et,  fait  particulier,  hypercytose  élevée  du  liquide  céphalo-rachidien...  En 
pareil  cas  on  peut  supposer,  comme  substratum  anatomique  principal,  une  arachnoïdite, 
une.  méningite  séreuse  de  la  région  lombaire  ou  de  la  fosse  cérébrale  postérieure,  com¬ 
primant  ou  altérant  les  racines  rachidiennes  ou  les  nerfs  crâniens,  irritant  la  moelle  ou 
l’écorce  cérébrale. 

Quoique,  curable  dans  ses  manifestations,  la  neuromélitococcie  aggrave  le  pronostic. 
Elle  augmente  de  plusieurs  mois  à  un  an  la  durée  déjà  longue  de  cette  infection.  Elle 
entraîne  souvent  des  séquelles  indélébiles.  Elle  peut,  par  quelques-unes  de  ses  manifesta¬ 
tions  cérébrales,  être  la  cause  do  la  mort. 

Ces  complications  sont  relativement  rares  si  on  les  compare  au  nombre  considérable 
des  fièvres  ondulantes,  à  melitensis  ou  à  bacille  de  Bang,  qui  désolent  certaines  régions. 

H.  M. 

Roger  (H.),  SARRADON  (J.)  et  AUDIER  (M.).  Encéphalite  postmorbUleuse 
tardive  à  type  foudroyant  chez  le  frère,  à  type  d’épisodes  successifs  chez  la 
soeur.  Archives  de  médecine  générale  cl  coloniale,  1934,  t.  111.  n»  4. 

Une  fillette  de  5  ans  fait,  trois  semaines  après  une  rougeole,  une  infection  grave  des 
centres  nerveux,  à  type  de  somnolence  et  de  quadriparésie.  Ces  phénomènesrégressont 

IIKVUE  NEUitOLOGIQUE,  T.  63,  N"  3,  MAHS  193,').  32 
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en  quelques  seniaiiies  pour  rejiavaître  deux  mois  après  et  disparaître  à  nouveau.  Une 
nouvelle  poussée,  un  an  après,  laisse  un  syndrome  cérébcllo-pyramidal  qui  persiste 
G  mois  après  le  dél)ut.  Le  frère  de  la  malade,  qui  avait  fait  une  rougeole  contemporaine 
de  celle  de  sa  sojur,  avait  succombé  au  moment  où  s’installaient  les  premiers  signes 
nerveux  ctie/.  celle-ci,  à  forme  d’encéphalite  morbillcuse  foudroyante.  Les  auteurs  insis¬ 
tent  sur  la  rareté  de  tels  cas,  l’évolution  par  poussées  du  premier  et  la  parenté  avec  cer¬ 
taines  formes  de  scléroses  en  plaques  aiguës.  J.  A. 


DE  SAUSSURE  (R.).  La  colibacillose  et  ses  troubles  psycho-névrosiques. 

{.'évolution  psi/chiatriquc,  19.'i4,  faso.  1,  p.  85-94. 

1  iescriptiou  des  manifestations  psychiques  des  colibacilloses  et  de  certains  symptômes 
cliniques  qui  les  iiccomfiagrnmt,  ainsi  que  de  leur  pathogénie. 

L(;  symptôme  le  plus  fraiii>ant  est  l'asthénie  rnai’quée  qu’accuse  le.  malade  malgré  la 
volonté  de  e(‘  deu-nier  à  fournir  un  certain  effort.  Un  second  symptôme  est  le  dégofit  de 
la  vie  et  enfin  l'angoisse.  Les  manifestations  sont  essentiellement  variables  dans  leur 
durée  et  disparaissent  souvent  dès  qu’une  amélioration  se  produit  ;  leur  réaiqi.'irition 
est  aussi  brusque  et  de  ci'tte  variabilité  même  naissent  souvent  pour  le  médecin  des  dif¬ 
ficultés  de  diagnostic.  S.  signale  encore  une  irritabilité  capricieuse  inexistanle  aupuira- 

lùi  plus  de  ces  manifestations  générales,  on  rencontre  sur  des  terrains  prédisposés  des 
troubles  psychiques  beaucoup  plnsprécis,  et  S.  on  rapporte  un  certain  nombre  d’exemples. 
Le  iiolyrnorphisme  des  cas  cités  montre  qu’il  n’y  a  pas  île  troubles  spécifiijues  ;  aussi 
de\  ant  de  tels  signes  la  recherche  de  certains  syinjitômes  d’ordre  plus  spécialement  mé¬ 
dical  sera  indispensable. 

L'auteur  souligne  l’importance  de  la  fièvre  discrète  et  non  continuelle,  des  céjihaléos 
inconstantes  mais  souvent  ^•iolentes,  et  de  l’hypoten.sion  artérielle.  La  colibacillurie  est 
souvent  légère  cl  intermittente,  ai'i.si  l’hy]iothèse  de  colibacillose  ne  devra  être  rejetée 
que  si  des  e.xarnens  très  souvent  répétés  s’avèrent  toujours  négatifs,  tiicii  plus.  S.,  con- 
Irairement  à  ro[iinion  admise  par  le  plus  grand  nombre,  estime  que  la  non-constatation 
de  l’agent  pathogène  dans  les  urines  ne  suffit  pas  à  éliminer  le  diagnostic  de  colibacillose 

L’auteur  discute  la  pathogénie  de  cette  affection  ;  au  point  de  vue  des  troubles  p.sy- 
chiques,  peut-être  faut-il  envisager  une  prédisfiosition  de  certains  individus,  l’existence 
d’un  passé  névropal  bique,  ou  une  action  différente  de  certains  colibacilles  Le  problème 
ne  peut  être  résolu  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances.  -  H.  M. 

SIMIONESCO  (I.j.  Le  traitement  curatif  du  tétanos.  Spiluliil,  u"  2,  fé\  rier  1934, 
p.  .57-02. 


STATE  DRAGANESCO  (de  liucarest).  Problèmes  de  pathologie  générale  résul¬ 
tant  de  l'étude  des  infections  névraxiales  non  suppuratives.  Miscarea  nicdicola 
romùna,  noi  9-lü,  p,  879-884,  1934. 

lleviie  générale  euucernaut  des  recherches  faites  avec,  le  P'  .Marinesco  sur  la  pi'opa- 
galion  nerveuse  des  virus  neurotro]ieH  et  spécialement  du  virus  herpétique  et  zonateux- 
Le  virus  her[)étique introduit  dans  la  circulationsanguirie.  ncpeut  avoirqu’exccplionncl- 
lemenl  une  localisation  nerveuse,  l.orsqu’il  est  inoculé  sur  la  cornée  ou  dans  un  nerf  jiéri- 
phérique,  il  se  propage  d’une  manière  ascendante  vers  le  névraxi'  en  jiroduisant  des 
lésions  inflammatoires  maximales  [zone,  de  projcclion)  dans  le  lerriloire  ipii  esl  im  rap¬ 
port  direfd  avec,  la  projectiou  centrale  du  nerf  inoculé.  t)ans  le  névraxe,  le  virus  diffuse 
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un  gùnéralisant  l’infnction  clans  tout  le  système  nerveux  ;  en  second  lieu,  ce  virus  par¬ 
vient  d'une  manière  deseendante  aussi  dans  les  nerfs  péripliérirpies  (céréliro-spinaux  et 
sympathiques)  en  in-csentant  ce  que  Nicolau  a  nommé  le  processus  do  seiitinévrite. 

Par  analogie  avec  l’herpès,  Marinesco  et  Draganesco  ont  montré  qu'il  y  a  aussi  dans 
le  zona  un  processus  ectodermique  (efflorescence  zostérienne)  local  dû  à  la  présence  du 
virus  causal  cpii  de  là,  par  un  phénomène  de  névrite  ascendante,  parvient  à  la  moelle. 
La  propagation  de  ces  deux  virus  dans  le  système  nerveux  se  fait  donc  par  des  voies 
préformées.  Cette  propagation  des  virus  neurotropes  représente  nue  modalité  particu¬ 
lière  d’(>xteusion  de  ces  virus  dans  l'organisme,  nettement  difl'érentede  celle  des  agents 
liactérieus  ou  des  protozoaires,  dont  le  vecleur  est  le  sang  ou  la  lymphe. 


STEFANOPOULO  (G.  J.)  el  MOLLARET  (P.).  Hémiplégie  d'origine  cérébrale 
et  névrite  optique  au  cours  d’un  cas  de  fièvre  jaune  (Discussion  M.  Troisier). 
Jiiill.  d  Mân.  de  In  Soc.  méd.  dee  llôp.  de  Paris',  S*"  série,  5(P  année,  11“  29,  19  no- 
\eiulire  I9.'{4,  p.  1 4(i.'l-l 4(111. 


(JhservaUon  d'un  cas  typique  de  fièvre  jaune  compli([ué  à  la  période  d’état  de  symp¬ 
tômes  de  localisation  encéphalique  :  coma  entrecoupé  de  bouffées  délirantes  avec  tics 
et  spasmes  variés.  .\u  moment  de  la  convalescence,  on  constata  des  séquelles  d’hémi¬ 
plégie  droite  iirédominant  au  memlire  supérieur  et  de  névrite  optique  bilatérale.  Les 
examens  sérologi((ues  confirment  le  diagnostic  en  montrant  l’existence  d’un  pouvoir 

Lue  telle  observation  démontre,  sur  le  terrain  clinique,  rexistenee  d’un  neurotro¬ 
pisme  iialurel  ilu  virus  amaril,  notioji  capitale  depuis  les  tentatives  de  vaccination  à 
l’aide  d’un  virus  «  ueurotrope  »  obtenu  par  passages  dans  le  cerveau  de  souris. 

Une  prudence  extrême  est  donc  indispensable  et  l’adjonction  de  sérum  antiamaril 
apparaît  justifiée  pour  prév('nir  les  déterminations  nerveuses  éveuliielles  au  co\irs  de 
ce  type  de  vaccination.  IL  M. 

TERRAGOL.  comte  et  BALMÈS  (J.).  A  propos  d'un  cas  de  zona  encéphalique 
et  de  son  origine  traumatique.  Archives  de.  la  Sneiélé  des  Sciences  médicales  el  bio- 
l0!li<iaes  de.  Monipellier,  1.9»  année,  fa.sc.  V,  mai  1934,  séance  du  9  mars,  j.,  221-22(1, 

Observation  présentant  un  double  intérêt,  étiologiipie  et  thérapcutiipie. 

Le  zona  est  apparu  dans  la  région  frontale  droite,  peu  de  temps  après  un  Iraumatisme 
de  c(d.te  même  région,  La  diathermie  a  eu  sur  la  douleur  une  influence  manifeste  et  rapide 
et  mérite  d'ètif  retenue  dans  le  traitement  des  algies  postzoslériennes. 

11,  .\L 


Touraine  (A,)  et  BAUMGARTNER  (Ph.),  Algies  du  zona  et  réactions  ménin¬ 
gées.  Bail,  de  la  .Soc.  de  Dermalologie  el  de  Sfiphiligraphie,  11“  8,  novembre  1934, 
p.  1704-1710. 

Ohez  18  malades  atteints  de  zona  avec  algies  légères,  passagères  ou  plus  ou  moins 
persistantes,  les  auteurs  ont  pu  suivre,  par  ponctions  sous-occipitales  renouvelées,  le 
cepport  existant  entre  l’intensité  des  algies  et  celle  de  la  réaction  méningée. 

Ce  rapport  semble  direct.  Les  algies  persistantes  paraissent  liées  à  une  réaction  méniu- 
Bée  diirabh'.  Celle-ci  semble  s’atténuer  à  mesure  que  les  doideurs  s'amendent.  Dans 
Certains  cas,  elle  disparaît  cependant,  alors  que  les  douleurs  persistent,  l'ille  a  été  notée 
12  fois  sur  les  tS  cas  idiservés,  IL  .\1, 
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TROISIER  (J  ),  BARIETY  (M.)  etBROUET  (G.).  Spirochétose  ictéro-hémorra- 
gique  après  morstire  de  rat.  Méningite  purulente  (Discussion  .M.  A.  Cain).  Iliill. 
et  Mém.  de  In  Suc.  ritcil.  îles  hôp.  de  Paris,  3''  série,  50“  année,  n“  20,  10  novembre  10.34, 

(lonijite  rendu  d’une  oliscrvation  de  spirochétose  icléro-hérnorragique  consé(;uU\  e  à 
une  morsure  <ie  rat  che/,  un  homme  de  62  ans.  L’allure  de  la  midadie  fut  très  atypique  et 
se  caractérisa  j)ar  des  Irouhle.s  digestifs,  des  vomissements  répétés,  de  l’asthénie  une 
myalgie  marquée  et  une  hyperesthésie  généralisée.  Dans  les  derniers  jours  de  l’évolution 
survinrent  des  crises  convulsives  épileptiformes  ;  l’autopjsie  révéla  rexisteni-e  d'une 

Les  auteurs  soulignent  la  rareté  de  ce  mode  de  contamination  et  l’évolution  anormale 
de  la  maladie  ;  leur  observation  est  la  premléri;  i{ui  nuuitionne,  an  chapitre  des  cumpli- 
cations,  la  suppuration  des  espaces  sous-arachnoïdiens.  IL  .Vl. 

NERFS  CRANIENS 

AGNELXiO  (Francesco),  A  propos  du  «phénomène  de  Marcus  Gunn«(Sul  «  fcno- 

meno  di  Marcus  (lunn  »).  JUrista  ulo-nruni-ujlalinolufiica  e  riidiii-neiiru-rldnirfiieii, 
V.  XL  fasc.  5,  septembre-octobre  111.34, XIII,  p.  .5.31-544. 

L’auteur  a  observé  un  syndrome  de  Marcus  (lunn,  chez  un  enfant  de  13  ans  idicz 
leipnd  le  mouvement  d'ouverture  des  mâchoires  était  suivi  d’nii  mouvemeid  synergii|ue 
d’élévation  de  la  paupière  supérieure,  et  oii  le  signe  de  de  Gracde  (existait  également 
'tous  les  mouvements  do  l’aiil  et  de  la  paupière  étaient  normaux,  une  fois  la  bouche 
fermée.  Il  faudrait  adnndtre  ipie  la  tiranche  motrice  du  trijumeau  envoie  des  filets  à 
rélévateur  de  la  paupière  supérieure.  Bibliographie  jointe.  11.  -M. 

BRULÉ  (Marcel),  HILLEMAND  (Pierre),  MALLARMÉ  (Jacques)  et  TRELLES 
(O.).  Paralysie  unilatérale  du  voile  du  palais,  du  larynx,  du  pharynx  avec 
syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  par  foyer  septique  bulbaire  au  cours 
d’une  endocardite  maligne  subaiguë.  Jiiill.  cl  Mém.  de  la  Soc.  mi'd.  Ih'ip.  Paris, 
3“  série,  50“  année,  n“  30,  20  novembri^  1034,  p.  I475-14H0,  figures. 

Observation  constituant  un  exemple  rare  de  signes  d’atteinte  bulbaire  au  cours  d’une 
endocardite  maligne  .subaiguë.  Les  troubles  mentionnés  sont  up[)arus  brusquement  au 
cours  d’un  état  fébrile  remontant  à  plusieurs  mois  ;  le.  reste  de  l’examen  neurologi((ùe 
est  pratiquement  normal.  Mais  bientôt  les  symptômes  bulba're.s  s’intensifiiuit  (d  la 
malade  fait  une  syncope  mortelle  cinq  jours  ajirès  son  admission  à  riu’qiilal. 

L’autopsie  montre  une  lésion  inflammatoire  avec  présence  de  streptocoques  dans  des 
polynucléaires  altérés  et  dans  les  cellules  de  la  névroglie,  associée  à  des  lésions  dégénéra¬ 
tives  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses  localisées  au  voisinage  des  artérioles.  Cette 
lésion  siège  à  l’union  du  tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  du  bull)e,  au  niveau  de  la 
)iartie  supérieure  du  noyau  ambigu.  Etendue  transversalement,  sa  hauteur  est  de 
2  millimètres  seulement.  Une  telle  lésion  linéaire  réalise  un  type  anatomo-cliiuque 
partiel  (pii  doit  rentrer  dans  le  cadre  du  syndrome  de  l’artère  de  la  fossette  latérale  du 
bulbe  de  Ch.  Foix. 

Les  auteurs  soulignent  la  rareté  de  telles  lésions  au  cours  de  l’endocardite  maligne  et 
leur  intérêt  au  point  de  vue  de  la  localisation  du  centre  sympathique  cilio-bulbaire. 
D’accord  avec  des  hypottièses  antérieures,  il  semble  qu’une  telle  observation  permette 
de  localiser  ce  centre  au  niveau  de  la  substance  rétndivaire.  II.  M. 
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BÉRARD  (F.).  Paralysies  laryngées  associées.  Annales  (l’olo-lanjngologie,  n“  4, 
avril  1934,  p.  386-393. 

BOURGEOIS  et  ROSSERT.  Paralysie  iaciale  otogène.  Annales  d'olo-laryngologie, 
n»  5,  mai  1934,  p.  522-523. 

CHARBONNEL  et  PIÉCHAUD  (F.).  Névralgie  du  glosso-pharyngien  gauche. 
Neurectomie  sous-cranienne.  Guérison.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  nal.  de  Chirurgie, 
t.  L.\,  n»29,  17  novembre  1934,  p.  1171-1173. 

Compte  rendu  opératoire  et  clinique  d’un  cas  de  névralgie  du  glosso-pliaryngien, 
destiné  à  grossir  le  dossier  chirurgical  de  cette  algie  encore  méconnue  de  certains  pra¬ 
ticiens  et  chirurgiens.  H.  M. 

EUZIÈRE,  VIDAL  (  J.)  et  MAS  (P.).  Un  cas  d’hémiatrophie  faciale  et  linguale. 

Arctiioes  de  la  Société  des  Sciences  médicales  e.l  biologigues  de  Montpellier,  Ib'  année, 
fa.sc.  VI 11,  août  1934,  séance  du  29  juin,  p.  501-510. 

Intéressante  contribution  à  l’étude  clinicpie  et  étiologhpip  de  riiéiniatrophie  faciale 
progressive. 

L’observation  de  E.  V.  et  M.  se  distingue  par  des  caractères  rpii  sonten  contradiction 
avec  les  données  classiques  :  début  relativement  tardif  (après  trente  ans),  sexe  mascu¬ 
lin,  siège  du  côté  droit.  Mais  surtout  les  auteurs  soulignent  l’association  de  cette  hémi- 
atrophie  d’évolution  typique  avec  une  hémialrophie  linguale  et  une  ébauche  de  syn¬ 
drome  de  Claude  Hornard-llorner. 

Les  auteurs  n'ont  pas  jiu  retenir  d’éléments  en  faveur  d’une  étiologie  infectieuse  géné¬ 
rale  ou  locale,  certaine.  Mais  par  contre,  la  théorie  pathogénique  qui  place  l’hémiatro- 
phie  faciale  sous  la  déf)endance  du  système  nerveux  végétatif  trouverait  plus  de  crédit, 
de  par  l’existence  <lu  syndrome  incomplet  de  tllaude  Hernard-Horner  et  de  certains 
troubles  vaso-moteurs  constatés. 

C’est  en  faveur  de  la  théorie  sympathique  que  plaident  encore  les  associations  men¬ 
tionnées.  Une  lésion  des  centres  sympathiques  au  voisinage  des  origines  de  la  XIE  paire 
pourrait  en  effet  rendre  compte  à  la  fois  de  rhémiatrn))lue  faciale  et  linguale  et  du  syn¬ 
drome  de  Claude  liernard-llorner.  H.  .M. 

GARCIN  (Raymond)  (M  RENARD  IGabriel).  Sur  quelques  cas  de  peu-alysies 
multiples  extensives  et  curables  des  nerfs  crâniens.  Polio-encéphalites  subai* 
guës  à  virus  neurotrope  probable.  Paris  médical,  24"  année,  n“  40,  6  octobre 
1934,  p.  263-273. 

Importante  étude  clinii|ue  basée  sur  six  observations  dont  trois  iiersonnelles,  d'un 
syndrome  rare  de  polio-encéphalite  subaiguë,  curable,  à  virus  neurotrope  probable, 
présentant  un  intérêt  ijratique  certain,  à  cause  de  la  multiplicité  des  problèmes  dia¬ 
gnostiques  qu’il  soulève. 

Une  dizaine  de  cas  comparables  ont  été  observés  par  G.  et  R.  Trois  seulement  sont 
ï'etenus,  leur  recul  évolutif  permettant  une  certaine  sécurité  dans  les  discussions  étiolo¬ 
giques  que  de  tels  faits  font  naître.  Il  s’agit  dans  les  trois  observations  de  femmes 
itdultes. 

Le  syndrome  présenté  par  la  première  se  résume  ainsi  :  syndrome  paralytique  des 
nerfs  crâniens  d’évolution  subaiguë  caractérisé  par  la  paralysie  isolée  des  deux  droits 
internes,  du  facial  supérieur  droit,  du  trijumeau  droit,  avec  atteinte  labyrinthique  cer- 
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l;iiiie,  Ui)  mois  après,  aLleirUr  dos  droits  exlcrnos,  dos  firoits  internes  supérieurs,  infé¬ 
rieurs  et  des  olili(pies  des  deux  côtés  avec  intégrité  de  la  iniisculalure  irienue,  atteinte 
du  facial  ^faue.lie.  l’Iiéiiomènes  d’hallucinose,  iusornuie  nocturne,  l.di  mois  après,  al)oli- 
tiou  eoinplète,  bilatérale  des  réflexes  tendineux,  en  in'-rne  tempsquo  réfj;resse  la  paralysie 
lies  deux  droits  internes.  Un  mois  jdus  tard,  les  droits  externes  retroux'ent  à  leur  tour 
leur  mol.ilité  ;  les  réflexes  tendineux  réapparaissent,  lèn  ipielipics  mois  loul  rentre  dans 
l’ordre  ;  la  malade  est  guérie  après  huit  mois  de  maladie  et  ne  présente  plus,  quatorze 
mois  a|jrè.s  te  début,  qu’une  très  discrète  contracture  faciale  du  côté  gauche. 

Chez  uu  deuxième  sujet,  la  malai.lie  débute  brusquement  par  une  atteinte  unilaté¬ 
rale  des  I.V,  .V',  .'xh'  et  .\II“  nerfs  craïuens.  Puis  survient  une  phase  d’amélioration, 
puis  réitération  sur  les  territoires  des  V»,  VU',  Vil  h',  du  même  côté,  six  mois  après  le 
début.  Oepuis,  amélioration  progressive.  Aucune  rechute  depuis  un  an  ;  jiorsistance 
des  signes  dans  le  domaine  des  V“,  Vlh',  Vllh'.  .\ll‘’.  .Aucun  signe  d’atteinte  des  grandes 
voies  sensitivo-motrices.  Caractère  spécial,  causalgique,  sympathalgique  de  l’atteinte 
du  \'c  Ih-écession  de  librillalions  lors  de  l’atteinte  du  facial  qui,  jointes  à  l’atteinte 
particulière  du  trijumeau,  laissent  supposer  un  processus  polio-enoéphalitiquc,  malgré 
la  prédominance  unilatérale  très  singulière  du  syndrome  d’atteinte  des  nerfs  crâ¬ 
niens.  Une  [larticipation  radiculo-méningée  n’a  jamais  trouvé  d’argument  dans  l’étude 
du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  s’est  toujours  révélé  normal,  h'.ntin,  de  l’insomnie  et 
des  [ihénomènes  d’hallucinose  méritent  hi  encore  d’être  notés. 

Dans  la  dernière  de  ces  ti’ois  observations,  le  syndrome  paralytique  était  plus  rédidt. 
On  notait  del’arnblyopie,  une  paralysie del’accommodation,  des  deuxsixièmes  paires  et 
du  trijumeau,  toutes  paralysies  associées  à  une  atteinte  du  voile  à  des  troubles  de  la  dé¬ 
glutition  des  solides,  à  des  [laresthésies  laryngées  ;  ces  signes  sont  survenus  en  pleine 
santé,  après  des  vomissements  et  uu  très  léger  cortège  infectieux,  sans  angine,  avec  ab¬ 
sence  vérifiée  par  ensemencement,  de  diphtérie  du  cavuni.  Liquide  normal.  Guérison 
raiiido  depuis  plus  d’un  an.  I.’enquète  étiolügi((uo  demeure  absolument  négative. 

La  confrontation  de  ces  trois  observations  avec  trois  antres  recuciliies  dans  la  littéra¬ 
ture  montre  que  ces  paralysies  mnitipics  infectieuses  des  nerfs  crâniens  sont  véritahle- 
incid,  calquées  les  unes  sur  les  autres  dans  leurs  grandes  lignes  évolutives  et  leur  fré- 
qinuite  ciiraiiilité.  Les  auteurs  commentent  ces  faits  et  disentent  les  diagnostics  qu’ils 
soidèvenl.  Les  derniers  sont  variables  snivant  le  groupement  paralytique  ot)SPrvé.  Deux 
affections  surtout  vienuonl  à  l’esprit  :  la  syphilis  et  la  dijilitérie.  .Mais  une  infection  zos- 
térie.nne,  une  première  poussée  de  sclérosi^  en  [)laqnes,  voire  une  syringobidbie,  peuvent 
être  ein  isagées.  L’encéphalite  épidémique,  certaines  formes  hautes  de  maladie  de  lleine- 
Mediu,  une  Inmiuir  de  la  base,  sont  autant  de  diagnostics  (lossibles. 

Nointireux  aussi  sont  les  problèmes  pathogéni((nes  posés  par  do  tels  faits.  G.  et  R.  les 
discntiuit  longiieinent,  mais  c’est  l’intervention  d’nn  virus  neurotrope  encore  indéter¬ 
miné  qni  apparait  le  plus  vraisemblable  dans  la  réalisation  de  ces  polio-encéphalites 
snbaignës. 

Le  traitement  anti-iid'ectieiix  général  des  infections  à  virus  neurotrope  sera  donc  mis 
eu  iisuvre  avec  avantage.  Les  cures  systématiquement  répétées  seront  renouvelées 
pendanl  des  mois,  alors  même  (jne  la  guérison  définitive  s(unble  obtenue. 

II.  M. 


GINANNESCHI  (Giuseppe).  Un  cas  d’hémiatrophie  faciede  progressive.  Pro- 
sopodystrophie  de  Romberg  (Uu  caso  de  cmiatrolla  progressiva  délia  faccia.  Pro- 
sopodismurlia  di  Romberg).  l'mnirro  Mc.dico,  ,\.\III,n"  .5,  mai  19.34,  p.  157-l(i0. 

GRIMAUD  et  BEAU.  Syndrome  de  Collet  consécutif  à  une  blessure  par  balle 
de  revolver.  Hcii.  méd.  de  f’/ê.sf,  l.  LXll,  n“  11,  P-''  juin  1934,  p.  370  à  380. 
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A  l;i  suite  d’une  blessure  pnr  balle  ayant  pénétré  sous  l’œil  droit,  existe  un  syndrome 
d’atteinte  des  quatre  dernières  paires  crâniennes  gauches,  accompagné  d’une  section  de 
la  trompe  d’Eustache  du  même  côté.  On  constate  une  hémiplégie  et  hémiatrophie  lin¬ 
guales  gauches,  l’immobilité  de  la  corde  vocale  gauche  en  position  intermédiaire,  l’abo¬ 
lition  du  réflexe  oculo-cardiaque  et  une  hémiplégie  vélo-pharyngée  caractérisée  par 
paralysie  du  voile  et  déviation  de  la  luette  dans  la  phonation,  déplacement  de  la  paroi 
postérieure  du  pharynx  vers  le  côté  sain  pendant  la  nausée,  en  même  temps  que  dépla¬ 
cement  du  pilier  du  côté  sain  vers  le  côté  malade,  ce  qui  réalise  le  mouvement  de  rideau. 
L’agueusie  est  totale  dans  l’hémilangue  paralysée. 

Le  sympathique  et  les  vaisseaux  semblent  intacts.  Fonctionnellement,  abstraction 
faite  de  surdité  de  transmission  à  gauche,  n’existent  que  de  la  dysphonie  (voix  de 
fausset,  fatigabilité)  et  de  la  dysphagie.  P.  Michon. 

MADURO  (R.).  Causes  et  symptômes  de  la  paralysie  récurrentielle  pure. 

Annales  d'old-lan/nyoloi/ie,  n”  4,  avril  1034,  p.  370-381. 

VAN  NIEUWENHUYSE.  Accidents  dus  à  l’ectopie  delà  canine  supérieure. 

Annales  tralo-larijngoloyie,  n"  9,  septembre  1034,  p.  91 1-01  G,  5  fig. 

Compte  rendu  de  cin([  observations  d’accidents  dus  à  l’ectopie  de  la  canine  supérieure  ; 
la  radiographie  est  indispensable  dans  certains  cas,  et,  dans  l’un  d’entre  eux,  elle  seule 
permit  d’établir  le  diagnostic  étiologique  du  syndrome  névralgique  observé. 

H.  M. 

RAMADIER  (J.).  La  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte.  Annules  d'olo- 
luryngolngie,  n»  4,  avril  1934,  ji.  3(')7-370. 

REICHERT  (Frederick  Leet).  Névralgie  du  nerf  glosso-pharyngien.  Documenta¬ 
tion  spéciale  sur  les  fonctions  sensorielles,  gustative  et  sécrétoire  du  nerf. 

(Neuralgias  of  the  glossopharyugcal  nerve.  With  particular  référencé  to  lhe  Sensory, 
Ciustatory  and  Secre.tary  Functions  of  the  Nerve).  ylrc/ifcc.s  o/  Neurology  and  Vsijcliia- 
try,  vol.  -X.XXII,  n»  5,  novembre  1034,  p.  1030-1037,  1  figure. 

Ra])pcl  historique  do  la  question  et  exposé  ra|)ide  de  trois  cas  de  névralgie  du  glo.sso- 
pharyngion.  L’aiitour  rapporte  ensuite  une  observation  personnelle  opérée  avec  succès, 
d’un  cas  de  névralgie  de  la  branche  tympanique  du  IX,  traité  par  section  intracrâ¬ 
nienne  du  nerf. 

Le  tic  douloureux  partiel  du  glosso-pharyngien  (n.  de  .lacobsou)  se  caractérise  par 
des  douleurs  paroxystiques  siégeant  dans  la  région  du  conduit  auditif  externe  non  in¬ 
fluencées  par  les  mouvements  du  pharynx  et  de  la  langue. 

La  section  intracrânienne  du  IX'  entraîne  du  même  côté  une  perte  de  la  sensibilité 
au  niveau  du  voile  du  palais,  du  (iharynx  (de  la  trompe  d’Eustache  à  l’épiglotte)  et  du 
tiers  postérieur  de  la  langue  (avec  perte  de  la  sensibilité  gustative  en  cette  zone).  La 
sécrétion  salivaire  de.s  trois  glandes  du  côté  intéressé  diminua  aussitôt,  mais  trois  mois 
après  l’intervention  elle  était  redevenue  presque  aussi  abondante  qu’auijaravant. 

H.  .M. 

Roques  (Paul).  Paralysie  totale  de  l’hypoglosse,  parcellaire  du  spinal,  parésie 
transitoire  du  sympathique,  par  projectile  de  la  base  du  crâne  (syndrome 
condylo-déchiré  postérieur  partiel).  Bull,  el  Mem.  de.  la  Soc.  nal.  de  Cliiruryie, 
t.  LX,  n»  29,  17  novembre  1934,  p.  1 161-1  lü4. 

Compte  rendu  d’une  observation  dans  laquelle  l’examen  des  symptômes  conduit  à 
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un  diagnostic  très  précis  de  lésions  causées  par  une  balle  de  revolver  cheminant  sous  loi 
base  du  crâne. 

Il  existait  une  paralysie  du  voile  du  palais  sans  paralysie  associée  du  larynx,  expli¬ 
cable  sans  doute  par  le  l'ait  que  la  branche  interne  du  spinal  n’a  pas  été  atteinte  mais 
uniquement  ses  filets  pharyngés  au  moment  où  ils  se  détachent  du  ganglion  plexiforme. 

L’extraction  du  projectile  a  été  suivie  de  succès,  car  sans  présumer  de  l’évolution  des 
autres  troubles  nerveux,  ceux  qui  traduisaient  la  paralysie  du  sympathique  ont  dis¬ 
paru  en  trois  semaines.  H.  M. 

ROTSTADT  (A.).  La  paralysie  aiguë,  périphérique  du  nerf  facial,  son  problème 
thérapeutique  (Ostre  adosobnione  porazenie  obwodowe  nerwu  twarzowego  jako- 
zagadnienie  lecznicze).  Neurologjct  Polska,  t.  XVI-XVII,  mai  1934,  p.  464-471. 
Considérant  pour  plusieurs  raisons  que  le  traitement  par  les  courants  alternatifs  est 
nuisible  à  tous  les  stades  de  l’affection,  H.  a  employé  chez  22  malades,  avec  succès,  la 
méthode  suivante  :  Elle  consiste  en  une  large  utilisation  des  procédés  habituels  d’hyper- 
pyrexie,  en  massages  et  en  une  gymnastique  rythmée  des  muscles  do  la  mimique.  Les 
mouvements  sont  exécutés  devant  un  miroir  et  l’effort  de  la  volonté  serait  un  excel¬ 
lent  stimulant  des  centres  trophiques  du  nerf  facial,  ('n  institue  simultanément  une 
thérapeutique  interne  à  base  de  strychnine.  Enfin,dans  certains  cas  particuliers,  la  pro- 
téinothérapie  a  été  tentée  et  a  donné  de  bons  résultats.  H.  M. 

TARNEAUD  (J.).  La  récupération  vocale  dans  la  paralysie  récurrentielle. 

Paris  Medical,  X.XIV,  n"  35,  1"  septembre  1934,  p.  162-164. 

MÉNINGITES 


BABONNEIX  (L.).  Variations  saisonnières  de  la  méningite  tuberculeuse. 

Gazelle  des  Hôpitaux,  n“  94,  24  novembre  1934,  p.  1672. 

Une  statistique  établie  à  l’annexe  Clrancher  depuis  cinq  ans  montre  que  la  méningite 
tuberculeuse  est  sujette  à  des  variations  saisonnières,  et  qu’elle  est  surtout  frequente  en 
hiver.  U.  M. 

BALLIF{L.)et  ORNSTEIN  (M™  E.).  Sur  un  cas  do  méningite  avec  tubercu¬ 
lomes  multiples  (encéphale,  moelle,  surrénales  et  myocarde).  Bull,  de  la  So¬ 
ciété  roumaine  de  Neurologie,  Psgctiialrie,  XV®  année,  n»»  3-4^  1934,  p.  108-115. 

BENHAMOU  (Ed.),  HUCK  et  JAHIER.  Méningite  aiguë  primitive  à  bacüle 
do  Pfeiffer.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Ilopilaux  de  Paris, 
n»  25,  3®  série,  23  juillet  1934,  p.  1265  à  1268. 

Au  sujet  d’une  observation  do  méningite  aiguë  primitive  à  bacilles  de  Pfeiffer  chez 
un  enfant  de  quatre  ans  ayant  évolué  en  14  jours  vers  la  mort,  les  auteurs  soulignent 
l’intérêt  ((u’il  y  aurait  à  faire  plus  précocement  ce  diagnostic  et  à  posséder  des  armes 
thérapeutiques  plus  efficaces.  H.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Poilier».  —  Sociélé  Kiançaise  d’imprimerie  el  de  Librairie.  —  1935.  Published  in  France. 
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QUATRE  CAS  DE  SYNDROME  DE  VOLKMANN 


ANDHÉ-THOMAS,  Etienne  SORREL  et  M"*®  SORREL-DEJERIXI-: 


La  maladie  de  Volkmann  a  suscité,  au  cours  de  ces  dernières  années,  de 
nombreux  travaux,  mais  sa  pathogénie,  malgré  tous  les  efforts  faits  pour 
la  comprendre,  reste  encore  assez  mystérieuse  ;  le  traitement  n’en  est  pas 
encore  réglé  de  façon  très  précise  et  l’on  pourrait  redire  aujourd’hui  ce  que 
Jean  Berger  (1)  exprimait  en  1912  dans  sa  thèse  :  «  Le  nombre  des  succès 
obtenus  dans  cette  singulière  affection  n’approche  guère  du  nombre  des 
articles  écrits  à  son  sujet  ». 

Nous  en  avons  vu  au  cours  de  ces  dernières  années  4  cas  chez  des  en¬ 
fants  dont  nous  voudrions  relater  les  observations. 

Obscrvnüon  I.  —  De . Jacques,  né  le  22  février  1923,  vient  consulter  ù  l'Iiôpilal 

Trousseau  le  22  janvier  1932,  pour  une  impotence  fonctionnelle  du  membre  supérieur 
gauche  avec  déformations  très  manpiées  de  la  main  et  des  doigts. 

Ilinloire  de.  la  maladie.  — ■  Le  (i  septembre  1931,  l’enfant,  étant  dans  une  colonie  de. 
vacances,  eut  une  fracture  de  l’extrémité  inférieure  de  Tluimérus.  .Appareil  plâtré  sous 
anesthésie,  que  l’entant  garda  20  jours. 

En  sortant  le  membre  de  la  gouttière  iilàtrée,  un  renianiua  que  l’enfant  ne  se  servait 
lias  de  sa  main  et  qu'elle  était  insensible. 

Le  30  octobre  1931,  brûlures  importantes  déterminées  par  un  bain  trop  chaud  et 
favorisées  par  les  troubles  sensitifs  et  trophiques  que  présentait  le  malade  ;  elles  entraî¬ 
nèrent  secondairement  des  déformations  des  doigts  et  des  rétractions  cicatricielles. 

Examen  à  rentrée,  le  10  février  1932.  —  Le  coude  esta  demi  fléchi,  l’avant-bras  en  pro¬ 
nation  légère,  le  poignet  en  flexion  assez  marquée.  Les  premières  phalangesdes doigts 
sont  en  extension  et  dans  le  iirolongement  des  métacarpiens,  les  secondes  sont  ankylosées 
en  flexion  très  marquée  formant  un  angle  aigu  avec  les  premières,  les  troisièmes,  au 
contraire,  sont  en  extension  tellement  forcée  sur  les  secondes  ipi'elles  jiaraissent  sub- 


(1)  Jea.v  Beughu.  I.a  maladie  de  N’oikmann.  Myosite  rétractite  des  musetes  long  flé¬ 
chisseur  des  doigts  et  rond  pronateur.  [Thèse,  Paris  1912,  \  igot  J’rères,  édit.). 
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(^Itaissis.  A  la  palpation  du  coude,  on  sent  )in  cal  très  voluniincux,  cl,  juste  a\i-dcssns 
et  en  dedans  de  l’épitrochlée,  une  saillie  osseuse  douloureuse.  Les  muscles  de  l’avant- 
hrasjrond  pronateur  surtout)  donnent  une  impression  de  résistance  et  do  dureté  li¬ 
gneuse  très  caractéristique. 

Etal  (U  la  motilité.  —  Los  mouvements  de  flexion  et  d’extension  du  coude  sont  assez 
étendus  (400-1 15°).  La  pronation  de  l’avant-hras  peut  s’accentuer  légèrement,  la  supi¬ 
nation  est  impossible.  Le  poignet  et  les  doigts  sont  fixés  dans  la  position  indiquée  avec 
cependant  de  très  légers  mouvements  de  flexion  du  poignet  et  des  premières  phalanges, 
ainsi  q\ie  de  petits  mouvements  d’abduction  du  pouce  et  une  légère  flexion  de  sa  deu¬ 
xième  phalange  sur  la  première. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  .'Nnesthésio  complèlc  dans  le  domaine  du  médian  et  du 
cubital  au  niveau  des  doigts  ;  liypoeslhésie  au  niveau  de  la  main,  seulement  dans  le 
domaine  du  cubital  (lig.  2). 


Examen  éleclritjiie.  ■ —  liieu  (jiie  fait  à  plusieurs  reprises,  l’examen  électrique,  rendu 
très  difficile  jiar  l’état  do  lu  main  et  des  doigts,  n’a  pu  donner  que  les  résultats  suivants  : 
l’excitation  directe  des  muscles  thénars,  hypothénars  et  des  interosseux  ne  détermine 
aucune  réaction.  L’excitation  du  nerf  cubital  au-dessus  du  coude  détermine  une  con¬ 
traction  du  muscle  cubital  antérieur  et  dos  muscles  do  l’éminence  hypothénar.  L’exci¬ 
tation  du  médian  au-dessus  du  coude  détermine  des  contractions  du  grand  palmaire. 

L’importance  des  troubles  sensitifs,  moteurs  et  trophiques  pousse,  avant  toute  inter¬ 
vention  sur  les  muscles  ou  le  squelette  do  l'avant-bras,  fi  faire  une  exploration  des  nerfs 
et  des  vaisseaux  au  niveau  du  pli  du  coude. 

.5  avril  1932.  — ■  Opération  sous  anesthésie  générale  à  l’éther.  Ou  examine  sur  un 
long  pareours  au-dessus  et  au-dessous  de  l’épitrochlée  le  nerf  culiital  :  il  n’est  ni  com¬ 
primé  ni  altéré  et  son  aspect  est  normal.  On  examine  également  sur  un  long  parcours 
au-dessus  et  au-dessous  du  pli  du  coude  le  nerf  médian  :  il  ne  présente  aucune  particu¬ 
larité. 

L’artère  iiuinérale  a  son  volume  habituel  et  bat  normalement. 

On  se  contente  de  sectionner  la  petite  pointe  osseuse  qui  faisait  souffrir  le  malade. 

Fermeture.  Cicatrisation  sans  incidents. 

29  avril  1932.  —  Les  troubles  trophi(pies  se  sont  amendés  ,  la  cyanose  des  extri 
est  moins  marquée,  les  ulcérations  se  sont  cicatrisées. 
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Les  troubles  de  lu  soiisiliililé  sont  inoiiis  intenses,  ruiiestliésie  des  doigts  est  remplacée 
par  de  riiypoesthésie.  Les  mouvements  du  pouce  ont  une  amplitude  un  peu  plus  grande. 

10  juin  103^.  —  Sous  atieslhésie  générale  à  l’étlier,  irseclion  dùiphijsaire  du  radius  et 
du  cubitus,  iiratinuée  à  la  scie  électricpie  sur  une  lunileur  de  2  cm.  Pas  de  synthèse 
osseuse.  Appareil  plâtré  maintenant  le  bras  en  bonne  jiositioii. 

23  juin  1032.  —  Ablation  des  fils  (“t  réfection  du  plâtre,  car  les  fragments  osseux 
n’étaient  pas  en  très  bonne  position. 

30  juillet  11132.  —  Le  plâtre  a  été  enlevé.  I,a  consolidation  s’était  faite  eu  position 
normale. 

5  septembre  11)32.  —  Amélioration  très  notable.  Les  mouvements  de  pronation  et 
de  supination  se  font  assez  facilement.  L’extension  du  poignet  reste  encore  incomplète 
et  ce  n’est  que  lorsqu’il  est  en  flexion  que  les  doigts  j>euvcnt  s’étendre  ;  la  résection  dia- 
(ihysaire  semble  avoir  été  insuffisante. 

Les  mouvements  ilu  pouce  ont  une  certaine  amplitude  et  les  mouvements  d’ocarte- 
inent  et  de  rappruclicment  des  doigts  c-onimoncent  à  se  faire  alors  qu’ils  n’existaient  pas 
auparavant. 

Les  troubles  troiihiques  ont  beaucoup  diminué. 

28  jénrier  11)34.  -—  I.’amélioration  a  continué;  les  troubles  trophiques  n’ont  pas  entiè¬ 
rement  disparu,  la  main  et  les  doigts  restent  un  ]ieu  froids  et  cyanosés,  mais  bien  que 
le  tissu  soit  on  grande  partie  du  tissu  cicatriciel,  il  n’y  a  plus  eu  d’ulcération,  même 
])ondaut  les  deux  hivers  qui  sc  sont  écoulés  depuis  l’opération. 

L’impotence  fonctionnelle  est  encore  notable.  KlUi  n’est  pas  seulement  due  à  la  rétrac¬ 
tion  des  fléchisseurs  que  la  résection  diaphysaire  n’a  pas  corrigée  complètement,  mais 
aussi  aux  ankylosés  des  première  et  deuxième  phalanges  à  angle  aigu  et  aux  brides 
cicalriciidles. 

25  noremhre  11)34.  — ■  L’amélioration  s’est  |ioursuivie.  L’atrophie  dos  muscles  de 
l'avant-bras  et  de  la  main  est  beaucoup  moins  manpiée  qu’autrefois,  surtout  au  niveau 
de  l’éminence  hypothénar. 

Les  mouvements  du  coude  (extension  et  flexion)  sont  coni|)lets.  La  siqiination  s’effec¬ 
tue  avec  une  certaine  force,  mais  est  limitée  par  la  tension  du  ron  I  pronateur  (pii  donne 
à  la  palpation  une  impression  de  dureté  ligneuse.  La  pronation  est  jiossible,  mais  plus 
faible.  La  flexion  du  poignet  s’effectue,  l’extension  n’atteint  que  l’horizontale  ;  elle  ne 
peut  être  poussée  plus  loin  à  cause  de  la  rétraction  persistante  des  muscles  fléchisseurs 
et  du  long  abducteur  du  pouce. 

A  la  main,  la  flexion  des  premières  phalanges  des  doigts  se  fait  facilement,  l’extension 
est  arrêtée  par  la  rétraction  des  muscles  de  la  loge  antérieure.  L’ankylose  à  angle  aigu 
des  premières  et  deuxièmes  phalanges  est  restée,  complète.  Les  troisièmes  jihalanges 
peuvent  être  fléchies  et  étendues  passivement  sur  les  deuxièmes,  mais  les  mouvements 
spontanés  sont  impossibles.  Normalement  elles  restent  dans  une  position  intermédiaire, 
dans  le  prolongement  des  deuxièmes  phalanges,  alors  qu’aulrefois  elles  étaient  en 
forte  hyperextension  sur  elles. 

Les  muscles  thènar  et  hypothénar  se  contractent,  les  muscles  interosseux  également  ; 
la  contracture  du  1®''  interosseux,  en  particulier,  se  fait  avec  une  certaine  force. 

Dans  l'ensemble,  la  main,  complètement  inerte  autrefois,  est  devenue  utilisable, 
tout  en  restant  déformée,  et  l’amélioration  sepoursuitrégulièrement.  Onal’irapression, 
d’ailleurs,  qu’une  désinsertion  ou  une  section  du  rond  pronateur  pourrait  améliorer  la 
situation. 

Les  troubles  trophiques  s’atténuent  aussi  progressivement:  la  peau  delà  main  ctdes 
doigts  reste  encore  sèche,  les  ongles  sont  épaissis  et  irréguliers,  mais  les  téguments  de¬ 
viennent  souples,  moins  violacés. 

Par  contre,  lu  sensibilité  est  peu  modifiée  :  l’anesthésie  reste  pres(]ue  complète  au 
niveau  des  4  derniers  doigts  (face  palmaire  et  face  dorsale  (flg.  2). 

Le  pouls  radial  est  perceptible. 

.\vec  l’appareil  de  Vaipiez-Laubry,  du  c(4té  droit,  les  oscillations  commencent  à  14 
avec  1  /4  de  division  ;  elles  atteignent  leur  maximum  â  8  avec  3  divisions  et,  à  0,  elles 
présentent  encore  2  divisions.  Du  cèté  gauche,  les  oscillations  commencent  à  12  avec 
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1  /4  de  division  ;  elles  atleigneiil  leur  ma.xirnuiii  à  8  avec  ü  divisions  et  jiréseiiteiit 
piwore,  à  G,  1  division  1  l'î. 

La  différence  est  donc  faible  ;  encore  fant-il  ))ensei'  (|ne  la  résistance  des  muscles 
causée  par  la  sclérose,  peut  modilier  l’amplitude  des  oscillations. 

HÉ-sumé. 

Syrolrrmio  de  Volkiuanii  consécutif  à  une  fracture  de  l’c.xtnMnité  infé¬ 
rieure  de  l’humérus  et  à  un  plfitre  en  flexion.  Troubles  moteurs  (d  sensitifs 
ijui,  au  début,  firent  croire  unitjuement  à  une  paralysie  du  médian  et  du 
cubilal  :  t  roubles  trophiques  ititiuises,  aggravés  imcore  par  des  cicatrices 
de  brûlures  favorisét^s  par  l’anesthésie  des  doigts. 

riept  tnois  après  raccidenl,  intervention  au  pli  du  eoiule.  :  le.  médian  (d.  le 
cubilal  semblent  normaii-x.  1/artère  humérale  bal. 

Onze  mois  après  raccident,  in'-seclion  diaphysairo  des  deux  os  de 
l'avant-bras  portant  sur  2  cm. 

Amélioration  dos  troubles  moteurs  (T  I  rophiipu's.  Ihm  de  modifications 
des  (  roubles  sensitifs. 

liOS  (roubles  moteurs  et  trophicpu’s  s'ati énueid,  progressivement,  <'t, 
3  ans  |)lus  tard,  l’amélioration  est  devenue  très  appréciable  :  elle  continue 
d'ailleurs  à  augmenter,  la  main  est  devenue  ulilisable. 

Les  troubles  sensitifs  resleni  p(“u  modifiés. 

Obuc.riiidiun  II.  —  L’ciifiuil  .Mail...  Picri'o,  âgé  de  J^aiis,  né  le  IS  jnillel  liCiS,  entre 
dans  le  service  le  G  mai  l'.Ci-t  pimr  une  impnlencc  fonclionnolle  de  l'av  anl-bras  droit 
et  de  la  main. 

Ilisloire.  (le  lu  imtlttdir.  -  -  ICn  janvier  l’enfant,  âgé  de  4  ans,  Ut  une  clmte  d’une 

hauteur  de  I  in.  50,  tomba  sur  la  paume  de  la  main  et  se  fit  une  fraclure  sus-coirdylienne 
de  riiumérus.  dette  fracture  fut  réduite  dans  une  clinique  de  pro\  iiice  et  un  plâtre  fut 
appliqué. 

Quatre  jours  a|jrès,  reniant  )irésenlait  une  main  cyanosée,  des  fourmillements  inten¬ 
ses  aecom|)agriés  d’un  cerlain  degré  d'anesthésie  des  doigts.  T, e  plaire  fut  ouvert  du 
poignet  jusqu’à  la  région  du  coude,  mais  l’enfant  présentait  nue  impotence  complète 
des  fléclnssours  et  une  anesthésie  de  l’index  et  du  médius.  Ou  inslilua  nu  traitement 
électrique,  diatlierinique  et  physiolhéra|ii(pie,  mais  l'amélioration  fut  peu  maripiée,  el, 
IG  mois  après  t’aecidont,  l’enfant  fut  envoyé  à  l’hôpital  Trousseau. 

Kxumen  à  Vcnlrée,  h;  G  mai  l'.l.'t-t.  -  -  Alliliidr  du  mctnhrc.  :  La  main  est  en  proualiou 
el  légèrement  fléchie.  Les  premières  phalanges  des  4  derniers  doigts  sont  eu  extension 
et  SC  trouvent  dans  le  prolongement  des  métacarpiens  :  les  deux  dernières  |)lialanges 
sont  fléchies  dens  la  paume  de  la  main  jlig.  3  A). 

Le  pouce  est  en  légère  adduction.  La  première  phalange  esl  en  flexion  moyenne  sur 
le  métacarpien.  La  ileuxième  phalange  présente  une  flexion  plus  maripiée. 

Cette  flexion  des  doigts  et  du  pouce  s’accentue  nolahlemeul  si  l'on  essaye  d’obtenir 
une  extension  iiassive  du  |)oignet  (lig.  3  li)  et  l'on  sent  alors  rapidenieul,  à  la  face  anté¬ 
rieure  de  l’avant-bras,  deux  cordes  rigides  répondant  au  grand  palmaire  et  au  cubital 
antérieur,  qui  limitent  presijue  aussitôt  le  mouvemeiil. 

lin  planant  la  main  en  flexion  forcée  ou  peut  obtenir  une  extension  des  deux  der¬ 
nières  phalanges  (fig.  3  C). 

Klul  de.  lu  mnlilili’..  —  Miuii'cinenls  uclijx.  ■  -  La  flexion  et  l'e.xtension  du  coude 
sont  norniales.  Le  muscle  long  supinateur  se  eoniracte.  Les  mouvements  de  pronation  et 
do  supination  sont  cxtrèmeineid  limités.  Les  mou\  emeuts  d’extension  du  poignet  sont  ra¬ 
pidement  arrêtés  par  la  corde  du  grand  palmaire,  mais  l’état  fonctionnel  des  muscle# 
radiaux  et  extenseurs  est  bon. 
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iMifin,  iliuis  ratmosphère  périvasciilaii'P,  un  filet  noi’voux  sc  fait  rcinarquor  par  la 
rareté  des  éléments  nerveux  et  par  la  lu'olifératiuu  du  tissu  interstitiel. 

Les  lésions  do  l’artère  radiale  sont  particulièrement  intéressantes  ;  à  son  niveau,  pas 
]ilus  qu’ailleurs,  on  ne  découvre  de  traces  de  ]iroeessus  hémorragipare,  ses  lésions  ont 
dû  être  causées  par  la  compression  immédiate  et  il  est  facile  de  se  représenter  que  des 
lésions  semblables  dos  vaisseaux  et  des  nerfs  dans  le  tissu  musculaire  ont  dû  jouer  un 
rôle  important  dans  la  production  des  altérations  des  libres  musculaires. 

2  juin  1934.  — ■  Dans  les  jours  qui  suivent  l’intervention,  un  certain  uHlèmo  de  la 
main  oblige  à  fendre  le  plâtre,  et  l’avant-bras  est  maintenu  dans  ce  plâtre  ouvert.  Lors- 
(pio  la  main  est  étendue,  les  doigts  peuvent  l’ètre  également,  mais,  dès  qu'un  ne  les  main¬ 
tient  plus,  ils  se  replacent  en  flexion,  et  le  9  juin  1934,  on  ajuste  sur  un  nouveau  plâtre 
un  appareil  en  raquette  grâce  auquel  chaque  doigt  jieut  être  maintenu  en  bonne  position 
par  des  extenseurs  en  caoutchouc  (tig.  5). 

18  juillet  1934.  —  On  enlève  le  plâtre  de  l'avant-bras.  La  consolidation  des  os  de 
l’avant-bras  est  bonne. 

20  juillet  1934.  —  L’attitude  de  la  main  et  des  doigts  est  satisfaisante  (lig.  G,  A). 

I.es  mouvements  aelijs  sont  très  limités.  La  flexion  des  doigts  est  faible  et  l’extension, 
bien  qu’un  jicu  meilleure,  l’est  également.  Les  mouvements  d’opposition  et  d’adduction 
(lu  pouce  sont  à  peine  ébauchés.  Il  en  est  de  même  de  ceux  du  petit  doigt. 

17  octobre  1934.  —  La  main  et  les  doigts  restent  en  bonne  attitude  (Hg.  G,  A  et  B)  ; 
cependant,  si  l’on  place  le  poignet  en  hyperextension  (lig.  G  G),  il  existe  encore  une 
flexion  très  légère  des  doigts. 

Les  mouvements  actijs  sont  encore  très  limités.  Les  mouvements  de  flexion,  d'extension 
d’écartement  et  do  rapprochement  des  doigts  sont  peu  étendus.  Les  mouvements  d’oppo¬ 
sition,  d’adduction  et  d’abduction  du  pouce  et  du  petit  doigt  se  font  avec  plus  de  force. 

Les  troubles  do  la  sensibilité  semblent  minimes. 

Les  troubles  tropliicpies  sont  peu  marqués  ;  la  ))eau  cependant  est  encore  un  peu 
sèche  et  les  téguments  un  i)eu  violacés. 

L’amélioration  est  donc  notable  en  ce  sens  (pie  les  doigts  restent  étendus  lorsque  la 
main  est  en  extension,  mais  les  mouvements  siiontanés  sont  encore  très  incomplets. 

Dur  prudence,  on  demande  àl'cnjant  de  continuer  à  porter  pendant  tu  nuit  un  appa¬ 
reil  maintenant  les  doigls  (tendus  (lig.  7j. 

Résumé. 

Syiidroine  de  Volkinaitn  secondaire  à  une  fraeLurc  de  l’e.xtriiinité  inté¬ 
rieure  de  l’humérus,  traitée  par  appareil  plâtré  ;  rétraction  marquée  des 
muscles  de  la  loge  antérieure  de  l’avant-bras  avec  peu  de  troubles  sensitifs 
et  peu  de  troubles  I  rophiques. 

L’artério.graphie  montre  une  oblitération  de  l’artère  radiale. 

On  pratique  une  résection  diaphysaire  des  deux  os  de  l’avant-bras  et 
une  artériectomie  de  la  radiale.  Les  troubles  sensitifs  et  trophiques  légers 
qui  existaient  ne  furent  pas  modifiés.  L’attitude  meilleure  des  doigts 
semble  due  uniijuement  au  raccourcissement  des  os  de  l’avant-bras. 

L’e.xamen  histologique  des  éléments  musculaires  et  du  paquet  vascu¬ 
laire  radial  prélevés,  lors  de  l’intervention,  montre  l’intensité desphéno- 
im'uies  de  sclérose,  et  l’atteinte  simultanée  du  tissu  musculaire,  du  tissu 
artériel,  du  tissu  veineux  et  des  filets  nerveux. 

Obscrvfdion  111.  —  G...  Bobert,  9  ans,  entre  dans  le  service  le  5  août  1934  pour  une 
impotence  fonctionnelle  de  l’avant-bras  droit  et  des  doigts. 

Histoire,  de  la  maladie.  —  En  août  1933,  fracture  de  l’humérus  ou  des  os  de  l’avant- 
bras  (la  radiographie  actuelle  ne  montre  aucune  lésion).  Réduction  immédiate  (?)  et 
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Il  appareil  plâtré  p 
nombreuses,  esc 


d  (5  août  1934).  —  La  main  est  fixé  ei 


(fig.  8,  A,  R,  C).  Ils 
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mais  rosUüit  placés  ou  |)ronation  (fip:.  !•).  Les  articulations  du  poignet  et  des  doigts  sont 
très  enraidies. 

2G  octobre  l'i.'il.  —  lui  main  et  les  doigts  restent  bien  allongés,  mais  la  ])roualion  per- 

J»  Mouvements  piissijs.  —  En  cherchant  à  faire  accomplir  des  rnouvemcnls  passifs, 
on  se  rond  compte  que  l’articulation  du  coude  est  libre,  que  les  petites  articulations  des 
doigts  (première-deuxième  phalange  et  deuxième-troisième  phalange),  le  sont  à  pou  près 
également,  mais  ipie  l’articulation  du  poignet  et  les  articulations  mélaearpo-phalan- 
giennes  sont  très  enraidies. 

2“  Mouvements  actijs.  —  Les  mouvements  du  coude  sont  à  peu  jirès  iiorinaux.  Les 
mouvements  du  poignet  et  dos  doigts  sont  à  peine  ébauchés. 

Troubles  des  réjle.xe.s.  —  lléilexes  stylo-radial,  pronateur  et  olécranien  abolis. 

Troubles  lruplii(iues,  —  Atrophie  très  marquée  des  muscles  de  l’avaid-hras.  Tous  les 


Fig.  11).  —  Triiulïlc.s  de  la  sensibilité  (Übs.  III).  Anesthésie  cnmplète  du  pouee  (face  pulinnire  el  dor¬ 
sale).  Ancatliésic  complète  de  l'index  (face  dorsale  et  poltnaire)  .saiirde  la  Incc  dorsale  de  la  première 
phalangc  où  il  y  a  de  ritypoesthésic.  Ànrslliésie  de  la  face  tlorsale  tlii  troisième  doigt  et  de  la  partie 
externe  de  sa  face  [talmaire.  Ilypoesthésie  de  ht  fîtee  palmaire  et  dorsale  de  la  main  dans  ses  deux 
tiers  externes.  Hyperesthésie  de  la  face  dorsale  et  palmaire  de  la  main  dans  son  tiens  interne.  L'élid  de 
la  sensibilité  ne  s'est  pas  modilié  ■!  mois  après  la  résection  tliaphyso-épiphysaire.  Cas  C...  Robert, 
Dana,  li  aoiit  1934  (Olis.  III). 

rnuscle.s  dtt’hras,  le  liii'0|ib,  le  trioe|is  et  le  dclto'idc  sont  tl’aillcurs  moins  développés  que 
ceux  du  côté  opposé. 

Atrophie  des  muscles  de  la  main,  en  partie  masquée  d’ailletirs.  par  itne  adipose  sous- 
cutanée.  I.a  main  et  les  doigts  sont  plus  petits  que  du  côté  opposé.  Les  ongles  sont  incur¬ 
vés,  cannelés,  la  main  estsèche,  les  poils  plus  abondants  que  du  côté  sain. 

Troubles  de  ta  sensibilité.  —  Ils  peuvent  être  mieux  précisés  qu’ils  ne  l’aN  aient  été 

Il  existe  une  anesthésie  des  3  itremiers  doigts,  avec  hypoeslhésie  de  la  face  |ialniairo  el 
dorsale  de  la  main  dans  sa  partie  externe.  On  note  une  hyperesthésie  douloureuse  des 
2  derniers  doigts  et  de  la  face  palmaire  et  dorsale  dans  sa  partie  interne  (lig.  10). 
Troubles  de  la  sensibilité  thermique  dos  3  premiers  doigts. 

La  sensibilité  articulaire  est  conservée. 

La  sensation  de  pression  semble  abolie  pour  les  3  premiers  doigts.  I.)e  même,  le  pince¬ 
ment  n’est  pas  perçu. 

5  décembre.  1034.  —  L'altitude  de  la  main  et  des  doigts  n’a  jias  varié  depuis  le  précé¬ 
dent  examen.  De  mémo,  l’état  des  diverses  articulai  ions  ne  s’est  [tas  modifié;  l’articula¬ 
tion  du  coude  est  libre,  l'articulation  du  itoignel  et  les  articulations  mélacarpo-ithalan- 
giennes  sont  presque  ankylosées,  tandis  titie  les  articulations  des  phalanges  entre 
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l'iles  sont  beaucoup  plus  souples.  L’extension  complète  des  2  dernières  plialanges 
lies  doigts  peut  être  obtenue  à  condition  de  n’avoir  i)as  mis  auiiaravant  les  i)remières 
jihalanges  en  hyperextension  ;  de  même,  l’extension  do  lu  deuxième  phalange  du 
pouce  ne  s'ol>tieut  (pi’en  portant  le  pouce  en  adduclion  le  long  du  bord  externe  de 

Il  persiste  donc  encore,  malgré  l’étendue  de  la  résection  osseuse,  une  très  légère 
rétraction  des  muscles  fléchisseurs  des  doigts  et  long  fléchisseur  du  pouce. 

Les  mvurements  nclijn  des  doigts  sont  à  peine  ébauchés  :  la  flexion  est  minime,  l’écar- 
lement  est  impossible,  l’extension  se  fait  avec  un  peu  plus  de  force  que  la  flexion,  mais 
reste  aussi  très  limitée. 

Les  troubles  réflexes  et  sensitifs  sne  soûl  |ias  niodidés. 


Rk.suml. 

Syndrome  de  Volkmann  survenu  chez  un  enfant  (le  d  ans  à  la  suite 
il' un  traumatisme  violent  du  coude  et  de  la  pose  d'un  appareil  plâtré. 

Rétraction  fibreuse  des  muscles  de  la  loge  antérieure  de  l’avant-bras, 
avec  troubles  sensitifs  assez  marques  et  t  roubles  trophiques  peu  appré- 
ciahles. 

L’artériographie  ne  put  être  pratiquée,  mais  les  pouls  huméral,  radial 
et  cubital  étaient  perçus. 

RésecUon  en  chevron  des  deux  os  de  l’avant-bras.  Correction  à  peu  près 
satisfaisante  de  l’attitude  de  la  main  et  des  doigts,  mais,  4  mois  après  l’opé¬ 
ration,  les  mouvements  actifs  restent  encore  très  limités. 

Obxcri’dliuii  1  L.  —  L’enfant  M...  Gaston,  âgé  de  7  ans,  ciili-e  dans  le  service  le  16  sep- 
Icmbre  1934  pour  une  fracture  de  rexlréinité  inférieure  <h‘  l'humérs  droit  appareillée 
deiiuis  O  jours, 

llislairc  (te.  la  maladie.  ■ —  Cinq  jours  auparavant,  en  effei,  l'cnfaiit  était  tombé  d’un 
arbre  et  s’était  fait  une  fracture  sus-condylienne  qui  avait  été  plâtrée  le  jour  même, 
l’eu  après,  fourmillement  et  o;dèmc  de  la  main  qui  avait  nécessité  l'envoi  à  l'hôpital. 

Examen  à  l'entrée.  —  Impotence  à  jreu  près  complète  des  3  premiers  doigts  :  la  flexion 
du  pouce,  de.  l’index  et  du  3”  doigt  est  impossible,  les  inoin’emenis  d'adduction  et  d’op¬ 
position  (lu  pouce  le  sont  également,  et  le  diagnostic  de  paraU/xie  tUi  médian  tut  porté. 

11  pouvait  s’expliquer  d’ailleurs  i)ar  le  siège  et  la  forme  de  la  fracture  :  la  radiographie 
montrait  une  lésion  de  l’extrémité  inférieure  de  l’humérus  :  le  segment  supérieur  diaphy- 
saire  était  rejeté  en  avant  et  pouvait  parfaitement  avoir  blessé  ou  comprimé  le  nerf. 

Un  nouveau  plâtre,  que  Von  laissa  ouvert,  fut  appliqué  le  25  se]itembre.  L’enfant 
<|uitta  l’hôpital  quelques  jours  ensuite,  il  n’y  revint  que  le  (5  novembre.  Le  plâtre  —  qui 
était  resté  ouvert  — fut  alors  enlevé:  la  main  était  complètement  impotente  et  un  syn¬ 
drome  de  Volkmann  s’était  constitué. 

7  novembre  1934.  —  AUilude  du  membre.  —  Coude  en  flexion,  main  eu  pronation  et 
en  flexion  légère,  doigts  fortement  fléchis  dans  la  [(aume  de  la  main  ;  la  flexion  des 
doigts  porte  seulement  sur  la  deuxième  et  la  troisième  phalange,  la  première  jihalange 
des  doigts  étant  en  extension  età  peu  près  dans  le  prolongement  de  la  main(llg.  11,  A). 

Etat  de  la  molililé.  —  Atrophie  de  l’avant-bras  portant  surloul  sur  tes  muscles  de  la 
loge  antérieure. 

1“  Moiwemenls  pa.ssifs.  —  Ankylosé  à  peu  près  complète  du  coude  (liée  à  la  fracture 
mal  réduite).  Les  mouvements  passifs  de  flexion  et  d’extension  du  poignet  sont  assez 
limités.  L’extension  des  doigts  est  possible  à  condition  de  mettre  le  poignet  en  flexion 
forcée  ;  la  flexion  des  doigts,  au  contraire,  s’accentue  si  on  essaye  de  redresser  le  poignet. 

2“  Mouvements  actijs.  —  Les  mouvements  actifs  sont  ti-ès  limités. 
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Pouce  :  la  flexion  de  la  première  phalange  est  nulle,  celle  de  la  deuxième  à  i)eine  ébau¬ 
chée.  Quelques  mouvements  d’abduction  du  pouce,  l’opposition  est  nulle,  l’exten¬ 
sion  à  jieine  ébaucbée. 

Doigts  :  Ebauche  de  flexion  des  deuxième  et  troisième  phalanges,  pas  de  flexion  de  la 
première  phalange,  .\ucun  mouvement  des  interosseux  et  des  muscles  hj^jothénariens. 
L’extension  des  doigts  est  à  peine  ébauchée  ;  elle  ne  peut  s’effectuer  d’ailleurs  que  si 
l’on  place  le  poignet  en  flexion  forcée. 

Poignet  :  Les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  sont  ébauchés,  et  la  flexion  du 


poignet  semble  se  faire  beaucoup  plus  par  l’action  des  fléchisseurs  des  doigts  que  par 
les  palmaires.  La  supination  et  la  pronation  sont  à  peine  indiquées. 

Troubles  des  réllexes.  —  Réflexe  stylo-radial  existe.  Pas  de  réflexe  cubito-pronatcur. 

Troubles  trophiques.  —  Peau  sèche,  un  peu  moins  au  niveau  de  l’éminence  thénar  où 
la  peau  est  partiellement  décapée.  Ongles  cassants. 

Pas  de  contraction  idio-musculaire  du  thénar  et  de  l’hypothénar. 

Troubles  sensitifs.  -  .\nesthésie  à  la  piqûre,  au  tact,  au  pincement  de  la  face  dorsale 
et  palmaire  de  la  main.  La  face  antérieure  du  pouce  semble  moins  atteinte  (fig.  12). 
Quelques  erreurs  de  localisation. 

Les  muscles  extenseurs  et  radiaux  sont  douloureux  û  la  pression,  les  nerfs  médian  et 
cubital  sont  douloureux  au-dessus  du  pli  du  coude. 
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Tension  arlérielle.  —  Les  pouls  huméral,  radial  et  cubital  sont  perçus  : 

1“  Au  6ras.  La  tension  artérielle  est  do  12,0  à  droite  et  de  13,7  à  gauche.  L'amplitude 
des  oscillations  est  un  peu  moindre  à  droite  qu’à  gauche  ;  .à  10  elle  atteint  2  divisions  du 
côté  sain  et  1  division  du  côté  malade. 

2»  Al'avan^-bras.E'écart  dans  l’amplitude  des  oscillations  est  encore  plus  manifeste. 
Du  côté  sain,  l’amplitude  des  oscillations  atteint  1  division  à  12,  1  division  1/2  à  13, 
et  décroît  progressivement  jusqu’à  G.  Du  côté  malade,  au  contraire,  l’amplitude  atteint 
à  peine  1/4  de  division  entre  les  divisions  12  et  9. 

Une  artériographie  n’a  pas  été  pratiquée  à  cause  du  cas  signalé  par  M.  Leveuf  où  une 
gangrène  du  bras,  secondaire  à  une  injection  de  Téiiébryl,  se  termina  par  une  désarticu¬ 
lation  de  l’épaule. 

16  novembre  1034.  —  Une  ecchymose  à  la  portion  inférieure  de  la  face  interne  du 
bras,  consécutive  sans  doute  à  la  constriction  du  brassard  de  l’appareil  de  Pachon,  in¬ 
dique  une  fragilité  extrême  des  vaisseaux. 


29  novembre  1934.  —  Inlervenlion.  —  Anesthésie  générale  à  l’éther.  On  constate  que 
même  dans  le  sommeil  profond,  la  flexion  des  doigts  est  irréductible  et  se  reproduit 
dès  que  l’on  étend  le  poignet  sur  l’avant-bras. 

1“  On  aborde  le  radius  en  passant  entre  radiaux  et  extenseur  commun.  Prélèvement 
do  fragments' des  muscles  extenseur  commun,  extenseur  propre  du  pouce,  2®  radial, 
carré  pronateur,  rond  pronateur,  fléchisseur  superficiel  et  profond.  Le  rond  pronateur 
est  nettement  rétracté  et  scléreux,  tous  les  autres  muscles  et  leurs  tendons,  aussi  bien 
les  fléchisseurs  que  les  extenseurs,  paraissent  normaux.  En  soulevant  et  en  réclinant  en 
avant  et  en  dedans  les  radiaux,  on  voit  très  nettement  le  médian  et  le  paquet  vasculaire 
cadial  :  ils  sont  libres,  aucun  tissu  scléreux  ne  les  englobe,  et,  à  la  lin  de  l’opération, 
après  ablation  de  la  bande  d’Esmarch,  on  constate  que  l’artère  radiale  bat  norniale- 
ment. 

Désinsertion  en  bas  du  carré  pronateur,  section  du  rond  pronateur  au-dessus  de  son 
insertion  radiale. 

Eésection  diaphi/saire  du  radius  en  chevron  d’une  longueur  de  4  cm.  5. 

2»  On  aborde  ensuite  le  cubitus  en  passant  entre  cubital  antérieur  et  cubital  posté- 
cieur.  Résection  diaphiisaire  du  cubiius  en  chevron  de  même  étendue  que  celle  du  radius. 

Maintien  des  os  par  deux  plaques  de  Shermann  et  catguts.  Plâtre  luaintcnant  l’avant- 
i>ras  en  supination,  main  et  doigts  en  hyperextension. 
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normales.  Pour  chacun  d'entre  eux  l’examen  n’a  pu  porter  ((uc  sur  de  très  petits 
fragments. 

Rond  pronatmr.  —  Développement  du  tissu  collagène  qui  forme  de  vastes  nappes 
encerclant  les  libres  musculaires.  Par  endroits, celles-ci  ont  presque  complètement  dis¬ 
paru  et  ne  sont  réduites  qu’à  quelques  éléments  isolés  ayant  fendu  leur  striation  trans¬ 
versale.  ' 

Fléchisseur  profond.  —  Pas  de  tissu  collagène.  Les  fibres  musculaires  coupées  longi¬ 
tudinalement,  montrent,  à  côté  d’éléments  rectilignes,  des  fibres  recroquevillées,  si- 
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nueuses,  spiroïiles.  La  fibrillation  longitudinale  est  très  apparente,  les  disques  sont  peu 
apparents,  les  noyaux  du  sarcolemne  sont  augmentés  par  place. 

Fléchisseur  superficiel.  —  Quelques  fibres  recroquevillées  beaucoup  moins  nombreuses 
que  dans  le  fléchisseur  profond.  Tissu  collagène  non  augmenté. 

Les  aufre.s  muscles  prélevés  ont  une  slruclure  semblal  le. 

17  décembre  1934.  —  Aucun  mouvement  des  doigts.  Amélioration  des  troubles  sensi¬ 
tifs  :  l’hypocsthésie  douloureuse  remplace  l’anesthésie. 

12  décembre  1934.  —  Ablation  des  plaques  :  bonne  consolidation  du  radius  et  du  cu¬ 
bitus,  mais,  au  point  oi'i  appuyait  la  plaque,  l’os  est  dépériosté  et  parait  moins  vas¬ 
cularisé. 

4  janvier  1935.  — •  Attitude  de  la  main  bonne,  poignets  et  doigts  en  extension,  dispa¬ 
rition  de  la  pronation  (lig.  11  B,  tig.  13). 

Légère  ébauche  de  flexion  et  d’extension  des  doigts.  Petits  mouvements  d'abduction 
du  5“  et  d’adduction  du  p  ’uce. 

Les  troubles  sensitifs  ont  disparu,  la  sensibilité  douloureuse  et  tactile  est  normale. 

14  janvier  1935.  — L’amélioration  se  poursuit  :  les  mouvements  des  doigts  augmen¬ 
tent  d’amplitude  et  s’accompagnent  d’une  légère  flexion  du  poignet,  les  liouldes  sen- 
silifs  ont  disparu  (I  ) . 


IIÉSUMÉ. 

Syndrome  de  Vulkmann  consécutif  à  une  fracture  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  de  l’humérus,  plâtrée  en  flexion.  Ablation  du  plâtre  5  jours  après 
l’accident  :  fourmillement,  syndrome  de  paralysie  du  médian.  Pose  d’une 
gouttière  plâtrée  ouverte,  6  semaines  plus  tard  :  syndrome  de  Volkmann 
typique. 

Main  en  pronation,  doigts  fixés  en  flexion  irréductible,  mouvements 
spontanés  très  limités,  troubles  sensitifs  notables  (anesthésie  assez  mar¬ 
quée  de  la  main  et  des  doigts),  troubles  trophiques  à  peu  près  absents. 

Pouls  huméral,  radial  et  cubital  perceptibles.  Légère  dilïérence  dans 
1  amplitude  des  oscillations  des  deux  côtés. 

Hésection  diaphysairc  en  «  chevron  »  des  deux  os  d(‘  l’avant-iu-as  sur 
4  cm.  1/2  de  long.  Les  muscles  ne  semblent  pas  sclérosés,  sauf  le  rond  pro- 
nateur.. 

Prélèvement  pour  examen  histologique  :  sclérose  musculaire  dans  le 
rond  pronateur  seulement.  Dans  les  autres  muscles  il  n’y  a  pas  de  sclérose, 
Biais  par  endroit  les  fibres  musculaires  sont  rétractées,  sinueuses,  avec 
une  striation  transversale  peu  visible,  les  noyaux  du  sarcolemne  sont  un 
peu  augmentés  par  place. 

Nos  l  observations  sont,  si  nous  pouvons  dire,  classicpies.  Tous  nos  ma¬ 
lades  étaient  des  enfants  —  ce  qui  est  la  règle  générale.  Us  avaient  tous  eu 
4es  traumatismes  importants  du  coude  :  trois  ont  certainement  eu  des 
fractures  sus-condyliennes  (Obs.  I,  II,  IV)  avec  un  assez  grand  déplace¬ 
ment  ;  les  radiographies  le  montrent  encore  maintenant.  Pour  le  dernier 
(Obs.  IH),  le  doute  reste  possible  puisqu’il  ne  reste  plus  de  traces  radio- 

,  (I  )  L’aiiiélioriitioii  s’esl  jioiivsiii vie.  Lu  fluxion  des  doigts  se  fait  avec  plus  de  force, 
‘«s  itioiivonuurts  d'iihdriction  et  d'adductioii  des  doigts  s’effectuent  ainsi  que  la  flexion 
mi  pouce.  I,’entant  arrive  ù  saisir  sa  timbale  et  à  tenir  un  crayon.  Lnc  scconrii-  inter- 
fintiou  sur  le  coude  a  permis  de  mobiliser  cette  articulation. 
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graphiques.  Tous  avaioul,  eu  <!es  appareils  jtlàtrés  appli(jués  iinrnédiat<‘- 
ment  après  l’accident  et  niaiutenant  l’avant-bras  en  flexion  sur  le  bras. 

Nos  4  malades  préserd;aient  un  syndrome  clinique  commun  qui  est  la 
caractéristi(|ue  (.lu  syndrome  de  Volkmaim  :  la  main,  était  en  pronation  et 
fléchie  sur  l’avant-bras,  les  doigts  étaient  en  fle.xion  p(;rmanente  ;  cette 
flexion  s’ac.eentuait  (piand  on  m((ttait  le  poignet  en  extension,  et  dimi¬ 
nuait,  au  ('ontraire,  sans  cependant  s’eflacer.  si  on  plaçait  h(  poignet  en 
flexion  forcée  (fig.  d,  8,  1  a),  bille  n’était  en  aucune  fa(qin  douloureuse  et 
!’an(;slh('sie  généiale  ne  la  mudifiail  en  rien. 

A  c('  syndrome  fondametd.al,  se  surajoutaient  dos  signes  variables  sui¬ 
vant  cha(pie  malade. 

Le  ]ir(!ml(‘r  (I  »...  .Iac([ues,  Obs.  1)  prés(mtait  des  troubles  moteurs,  seiisi- 
Lifs  et  lroplii(|ues  (fig.  !,  2)  (î.xtrèrneinent  prononcés,  à  tel  point  que  nous 
nous  étions  demandé  s’il  n’existait  pas  ch(;z  lui  une  véritable  paralysie  du 
UK'dian  ((t  du  cubital.  Les  troubles  trophi<|ues  surtout  dominaient  la 
sefme  :  les  doigts  étaient  froids,  violacés,  couvcu'ts  d’ulcérations  profonchîs, 
la  p(îau  était  sèche,  luisanLs,  les  ongles  très  altérés  (il  est  vrai  que  l’enfant 
avait  (5u  des  bi-ùlures  importantes  qui  avaierd.  entraîné  des  lésions  cica¬ 
tricielles  graves,  avec  une  véritable  ankylos(!  des  articulations  des  première 
et  deuxième  phalanges).  Par  contre,  la  perméabilité  artérielle  paraissait  con¬ 
servée,  cai'  les  pouls  huméral  (;t  radial  étaient  perceptibles,  et,  lors  de  la 
première  intervention  portant  sur  h;  bras  et  hî  i)li  du  coude,  on  put  cons¬ 
tater  que  r humérale,  jusques  et  y  compris  la  région  de  sa  bifui'cation,  bat¬ 
tait  normid(.-ment. 

(^hez  le  second  (M...  Pierre,  übs.  il).  Insensibilité  était  à  peu  près  nor¬ 
male,  les  troubles  tixiphiques  étaient  très  légers  :  il  y  avait  biim  un  peu  de 
s(’icher(!ss(î  de  la  paurrn;,  mais  les  téguments  étaient  chauds  et  (h;  (ioloratiou 
normah'  et  il  n’y  avait  aucune  altération  des  ongles.  Par  contre,  les  trou¬ 
bles  de  la  circulation  étaient  manifestes  :  au  bras  déjà, bien  que  la  Pmsion 
artérielh;  présentât  des  maxirna  et  des  minima  à  peu  près  s((mblables,  il  y 
avait  une  dil'férenc((  d’oscillations  assez  manifeste  (1  division  1  /2  au  maxi¬ 
mum  du  côté  sain  (ît  1  /2  division  au  contraire  du  côté  malade].  A  l’avant- 
bras  il  n’y  avait  aucune  o.seillation  du  côté  malade  .alors  (fue  la  tension 
était  de  12/9  du  côté  sain. 

L’artéi'iou'rajihie  monti'ait  une  perméabilité  normale  de  l’humérale  et  de 
la  cubitale,  mais,  à  qtiehjues  centimètres  au-dessous  de  la  bifurcation,  la 
radiale  n’était  plus  visible  (fig.  4).  Une  artériecTomic  permit  d’ailleurs  de 
vérifier  son  imperméabilité  :  histologicjuement,  ses  parois  étaient  très 
altérées  :  les  veines  collatérales  de  l’artère  et  un  filet  nerveux  qui  les  acconi- 
[lagnait.  présentaient  aussi  des  lésions  importantes. 

Le  troisième  malade  (C...  Pobert,  Obs.  III)  avait  des  troubles  moteurs, 
sensitifs  et  trophiques  notaliles  (fig.  8,  10)  bien  ipi’ils  ne  fussent  nulle¬ 
ment  eonqiai’ables  à  ceux  du  premier  enfant.  La  circulation  artérielle  sem¬ 
blait  normale,  les  pouls  huméral,  radial  et  cubital  étaient  perceptibles. 

Le  quatrième  malade  (M...  Gaston,  Obs.  IV)  fut  examiné- contrairement 
aux  aut  res  très  peu  de  temps  après  le  début  des  accidents  ;  il  n’existait  à 
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ce  inoitieiiL  (]ue  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  dans  le  domaine  du  médian, 
si  bien  qu’on  crut  qu’il  existait  une  paralysie  de  ce  nerf.  Puis  l’impotence 
motrice  s'étendit  à  tous  les  muscles  de  l’avant-bras  et  de  la  main  ;  la  main 
•sntière  et  les  doigts  devinrent  insensibles  (fig.  12)  à  l’exeeption  du  pouce 
qui  ne  présentait  que  de  l’hypoesthésie.  Ces  troubles  sensitifs,  d’ailleurs, 
s’améliorèrent  très  rapidement  après  la  résection  diapliysaire  des  os  de 
l’avant-bras,  et,  6  semaines  après  l’opératif)n,  la  sensibilité  était  redevenue 
normale,  alors  que  la  motilitii  des  doigts  et  de  la  main  n’était  encore 
qn’fi  peine  ébauchée,  mais  s’améliorait  progressivennud.. 

Les  troubles  vasculaires  par  contre  paraissaient  très  minimes;  les  pouls 
huméral,  radial  et  cubital  paraissaient  semblables  à  ceu.x  de  l’autre  côté, 
la  tension  artérielle  à  l’avant-bras  était  un  peu  moins  élevée  du  côté  ma- 
lad(î  (it  les  dilTérences  d’os(;illations  assez  s(insibles  ;  mais  on  peut  loujours 
se  demander  si  l’état  des  muscles  qui  les  rend  moins  dépressibles  et  moins 
élastiques  (jue  ceux  de  l’autre  côté,  no  trouble  pas  les  résultats  de  l’examen. 
L’ailleurs.  à  l’opération,  on  put  constater  que  l’artère  radiale  battait  nor- 
mahinHuit  sur  tout  son  parcours  et  qu’elle  n’était  nullement  englobée  dans 
du  tissu  fibreux. 

lais  exameus  histologiques  ({ue  nous  avons  pratiqués  dans  l’observa¬ 
tion  Il  montraient  l’étendue  et  l'importance  de  la  sclérose  musculaire, 
alors  qu('  dans  l’observation  IV  il  n’existait,  exception  faite  dn  rond 
pronatenr,  ni  macroscopiquement  ni  microscopiquement,  de  lésions  de 
sclérose,  dur  les  muscles  fléchisseurs  superficiels  et  profond,  il  n’y  avait 
que  des  altérations  des  fibres  musculaires,  dont  quelques-unes  sinueuses, 
l'ecroquevilhies,  avaient  perdu  leur  striation  transversale,  mais  le  tissu 
collagène  n’avait  pas  augmenté  ;  et  ceci,  a  priori  semblait  cadrer  diffici¬ 
lement  avec,  l’attitude  de  la  main  et  la  rétraction  des  doigts. 

Il  existait  donc  dans  nos  4  cas  un  trouble  constant  et  fondamental  : 
1  attitude  des  doigts  et  de  la  main  ;  et  des  troubles  accessoires  fort  va¬ 
riables.  les  uns  nerveux  (moteurs,  sensitifs  et  trophiques),  les  autres  vas¬ 
culaires.  artériels  et  veineux. 

•les  ronsï.atations  cliniques  et  anatomif|ues  nous  perniettent-elles  d’ap¬ 
porter  une  eontribution  h  la  pathogénii'  toujours  discutée  du  syndrome 
de  Volkmann  ?  ■ 

La  seule  chose  que  nous  puissions  dire,  c’est  que  la  complexité  et  la 
'variabilité-  des  signes  que  nous  avons  observés  ne  nous  permettent  pas  de 
corisidéier  le  mécanisme  des  lésions  comme  simple  et  toujours  identique  à 
lui-même. 

Certaines  des  observations  publiées  jusqu’ici,  celles  de  .lorge  jiar  exemple 
'apportées  par  Mouchet  à  la  Société  de  Chirurgie  (1),  tendent  à  faire  pen- 
'’Cr  (|u(.  l’hématomi^  intramusculaire  et  sous-apom-vrotique,  consécutif 
au  traumatisme,  iiourrait  pi'csqne  h  lui  sent  expliipier  le  syndrome. 


,  J'  )  -'osé  .loKGii.  (Rapport  de  A.  Mouchet.)  Contraction  ischémique  de  Volkmann. 
o’tll.  i-l  Méiii.  de  lu  Société  nalioiuilc  de  (Viirurnie,  21  octobre  11124,  p.  S84.) 
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Nous  ne  pouvons  pas  admettre  ([u’il  en  ait  été  ainsi  dans  nos  cas,  car, 
en  opérant  nos  malades,  nous  n’avons  trouvé  aucune  trace  do  dépôt  san¬ 
guin  ;  les  examens  histologiques  pratiqués  dans  deux  cas  ii'en  ont  pas 
montré  davantage  ;  et  il  n’est  pas  possible  qu’un  hématome, assez  impor¬ 
tant  pour  déterminer  une  rétraction  scléreuse  considérable,  ait  disparu  en 
quelques  semaines  sans  laisser  à  sa  suite  des  pigments  sanguins,  traces  de 
son  passage,  dans  la  région  interfasciculaire  ou  dans  le  tissu  interstitiel. 

D’autres  observations,  celles  de  Trocello  (1)  d’abord  qui,  le  premier, 
insista  sur  le  rôle  ({ue  pouvaient  jouer  les  lésions  sympathiqu(‘s.  i;elles  de 
Leriche  ensuite  (2),  de  Dance  (3),  de  Carcassonne  (4),  de  Mathieu  (5), 
semblent  en  faveur  d’une  lésion  initiale  des  vaso-moteurs.  Nous  ne  croyons 
pas  non  plus  ([ue  cette  théorie  sympathique  puisse  à  elle  seule  expliquer 
ce  que  nous  avons  observé. 

Les  recherches  fort  intéressantes  de,  Soubeyraiid  et  Lenoi-niand  (b) 
sur  la  circulation  artéricdle  de  l’avant-bras,  permettent  bien  de  com¬ 
prendre  la  prédominance  des  lésions  sur  les  fléchisseurs  et  les  pronateurs, 
mais  ne  donnent  pas  la  raison  de  la  gène  circulatoire. 

Dans  une  seule  de  nos  observations,  il  existait,  fort  loin  d’ailleurs  du 
siège  de  la  fracture,  une  imperméabilité  de  l’artère  radiale,  à  plusieurs  cen¬ 
timètres  au-dessous  de  son  origine,  avec  perméabilité  normale  de  l’humi'- 
ralc  et  de  la  cubitale,  et  les  lésions  histologiques  la  feraient  attribuer  à  un 
développement  anortnal  du  tissu  sclére\ix  périvasculaire  plutôt  <pi’à 
une  vaso-constriction  active  des  parois,  ht  dans  les  autres  cas.  il  sem¬ 
blait  n’exister  auoine  imperméabilité  artérielle. 

Y  a-t-il  eu  simple  gêne  momentanée  de  la  circulation  du  membre,  tatit 
delà  circulation  artérielle  d’apport  que  de  la  circulation  veineuse  de 
retour  ? 

Duel  a  été  le  l'ôle  des  vaso-moLinirs,  quel  a  été  le  rôle  de  la  paralysie 
transitoire  du  médian  qui  a  été  notée  dans  une  de  nos  obs(îrvations 
(obs.  tV),  ipud  a  été  le  rôle  de  la  gène  de  la  circulation  lymphatique  ? 
Nous  en  sommes,  i’i  ce  sujet,  réduits  à  des  hypothèses. 


(2)  i<  l.i.iMf  lin  Sur  la  pathiiLuîuie  et  le  traitement  du  syndrome  de  Volkmann.  De 
la  coni  l  1  fl  1  rs  iiilant  la  contraction  ischémique;  /.non  Chirurginnl, 
I4,jani  t  II  î  //  piton.T,  11“  IS,  a  mars  1026. 

11.  l.ciiiciin.  lietraction  isolee  des  fléchisseurs  cl,  pronateurs  après  fraotnre  sus-con- 
dylienne,  de  l'hiimerns  et  i  iiplnre  sèche  ilo  l’artère  humérale.  Artériectomie,  f'ruérison. 
Bull,  fl  Mi'iii.  <lf  la  Surtflc  nalianale  de  Chirurgie .  S  février  11)28. 

Cl)  M.  l.ANCi.;.  1»  Maladie  de  Volkmann  ancienne  avec  oblitération  de  i’iinméralc. 
Hésectioo  tardive  ite  l’artere  oblitérée.  Arnélioralioii.  Bulle.lin  el  Miimnirm  de  la  Snriété 
nalionale  de  iJnriirgie.  n“  |4.  ;i  avril  11)38,  p.  82.  2"  Un  syndrome  de  Volkmann  traité 
par  artériectomie  humérale.  Bullelin  el  Méiiinire.i  de.  la  Soeiéle  nalianale  de  Chirurgie, 

(4)  gÀrcassonxc  (Happort  do  Darcoiirl).  I.os  directives  nouvelles  fournies  par  l’ar¬ 
tériographie  dans  le  traitement  du  syndrome  de  N'olkmann.  Sociélé  de.  Chirurgie  de  Mar¬ 
seille,  18  décembre  11)33. 

(ô)  P.  .Mathieu,  Padovani,  Letuli.u  et  Noiim'axu.  Syndrome  île  Volkmann  traité 
jiar  artériectomie.  Ktude  histologique  de  l’artère  humérale  oblitérée.  Presse  Médieale, 
n»  1)2,  17  novembre  11)34,  p.  181  b. 

(6)  Souiu'.YHAND  et  Lenormami.  Contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  de  la  ré¬ 
traction  ischémi((ue  de  Volkmann.  Presse  Médieale,  n»  37,  7  mai  Ili24,  p.  101 . 
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LI  est  bien  probable  que  le  processus  qui  finit  par  aboutir  à  la  sclérose 
musculaire  est  complexe  et  il  ne  nous  semble  guère  possible  de  penser 
que  dans  aucun  de  nos  cas  l’aponévrectomie  seule,  par  exemple,  ou  dans 
un  autre  ordre  d’idées,  une  sympathectomie  péri-humérale  ou  une  arté¬ 
riectomie  ait  pu,  soit  empêcher  l’établissement  des  lésions,  soit  en  pallier 
les  désastreux  effets.  Nous  nous  sommes  donc,  pour  traiter  nos  différents 
malades,  laissé  guider  par  les  signes  qu’ils  présentaient. 

L’élément  fondamental  de  la  lésion  étant  la  flexion  irréductible  des 
doigts  et  du  poignet,  nous  avons  raccourci  le  squelette  de  l’avant-bras  chez 
tous  nos  malades. 

L’importance  des  signes  nerveux  dans  le  premier  de  nos  cas  nous  a  con¬ 
duits  de  plus  à  faire  une  exploration  des  nerfs  médian  et  cubital  au  bras  et 
au  pli  du  coude,  où  ils  semblaient  avoir  pu  être  comprimés  par  l’appareil. 

L’imperméabilité  de  la  radiale  (fig. 4),  dans  le  deuxième  cas,  nous  a  fait 
pratiquer  une  résection  de  l’artère  et  des  veines  satellites  qui  étaient  en¬ 
globées  dans  le  même  tissu  fibreux.  La  perméabilité  artérielle,  par  contre, 
constatée  dans  les  autres  cas,  et  l’absence  de  troubles  vaso-moteurs  ne  nous 
ont  paru  justifier  ni  une  sympathectomie  ni  une  artériectomie. 

Pour  obtenir  le  raccourcissement  du  membre,  nous  avons  préféré  une 
ré.section  diaphysaire  du  radius  et  du  cubitus  à  la  résection  partielle  du 
poignet  qu’a  proposée  et  exécutée  Pouzet  (1)  dans  le  service  de  Nové- 
Josserand.  Il  nous  a  paru, en  effet, que  dans  nos  cas  le  raccourcissement  du 
membre  devait  être  fort  important  et  que  la  résection  partielle  du  poignet 
n’aurait  pu  l’assurer  de  façon  suffisante.  Nous  avons  augmenté  peu  à  peu 
d’ailleurs  l’étendue  de  la  résection  :  2  cm.  dans  le  l^r  cas,  3  cm.  dans  les 
deux  suivants,  4  cm.  1  /2  dans  le  dernier.  Comme  l’a  fait  remarquer  trèg 
justement  M.  Nové-Josserand  (2)  dans  un  rapport  sur  un  travail  de 
Janin,  de  Toulon,  ces  résections  sont  assez  délicates  et  il  est  difficile 
de  maintenir  les  fragments  osseux  en  position  correcte.  Nous  n’avons  pu 
y  parvenir  que  d’une  façon  insuffisante  dans  les  2  premiers  cas  où  nous 
avions  fait  des  résections  transversales.  Pour  les  2  derniers,  nous  avons 
modifié  notre  technique  et  fait  des  réseclions  en  che.vvon  qui  permettent 
une  bien  meilleure  coaptation  des  surfaces  osseuses.  Avec  une  scie  élec¬ 
trique,  ces  résections,  un  peu  complexes,  s’exécutent  facilement,  mais 
Uous  ne  croyons  pas  qu’on  puisse  les  faire  correctement  ni  au  ciseau 
trappé  ni  à  la  scie  de  Gigli. 

Même  avec  les  résections  en  chevron,  il  nous  a  jiaru  préférable  d’em- 
Plo\er  une  plaque  de  contention  placée  uniquement  sur  l’un  des  deux  os, 
dans  l’observation  n"  III,  et  placée  sur  chacun  d’eux,  dans  l’observation 
no  IV. 

I  >ans  le  dernier  cas,  nous  avons  ajouté  à  la  résection  une  section  du  rond 

(})  l'oczii'i.  Traitement  d’une  rétraction  isc!iémi((ue  de  Volkinann  par  résection 
p‘'oculaire.  Présentation  de  la  malade.  Li/on  Cliinirnical,  n”  r>,  septembre-octobre  l'.ISa 

{^)  Novè-.Iossehanii.  Maladie  de  Volkmann.  Héseetion  antibrachiale.  L'ion  Clii- 
'O'r/ifin/.  n»  I,  janvier-février  l'.KTl,  p.  1)1 . 
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pvonalew  et  une  désinscrlion  du  rarré  pronateur,  comme  l’avaient  con¬ 
seillé  Veau  et  Bercer  (1). 

Pour  les  3  malades  que  nous  avons  pu  suivre  depuis  assez  longteitqts, 
l'amélioration  a  été  manifeste  :  la  main,  qui  était  inutilisable,  est  <levenuc 
utile,  mais  oji  ne  peut  parler  de  guérison  complète. 

11  est  d’ailleurs  dillicile  qu’il  en  soit  autrement,  car  on  ne  peut  espérer 
(pie  des  muscles  sclérosés  arrivent  h  fonctionner  comme  des  muscles  nor¬ 
maux,  et  il  restera  toujours  un  déficit  musculaire  important  suivant  les 
cas,  mais  toujours  notable,  lorsque  les  lésions  auront  atteint  l’intensité 
(pi’elles  ])résentaient  cbez  nos  malades. 


(I )  Berger.  Loc.  cit. 


NÉVRITE  INTERSTITIELLE  HYPERTROPHIQUE 

T^elalion  d’un  cas  avec  suggestion  de  traitement 


WALTER  F.  SCHALLER  et  HENRY  W.  NEWMANN 

(division  de  Neuropsyeliiatrie.  Stanlord  Universily  Selioul  of  Médecine). 


L’objet  de  cette  communication  est  à  trois  fins  :  résumer  et  rendre 
claire  la  littérature  concernant  la  Névrite  interstitielle  hypertrophique, 
rapporter  un  nouveau  cas  confirmé  par  biopsie,  et  avancer  une  suggestion 
de  thérapeutique  basée  sur  des  conceptions  anatomo-pathologiques. 

Résumé  historique. 

I) 'jerine  et  Sottas  lurent  les  premiers  à  reconnaître  cette  maladie  comme 
une  entité  clinique.  En  1893  (1)  ils  publièrent  un  rapport  de  3  cas  avec  les 
découvertes  anatomo-pathologiques  à  l’autopsie,  l’n  de  ces  cas  avait  été 
précédemment  décrit  en  1889  par  Gombault  et  Mallet  (2),  mais  n’avait 
pas  été  considéré  par  ces  auteurs  comme  représentant  une  nouvelle  ma¬ 
ladie. 

Cette  maladie  apparemment  avait  été  vue  et  décrite  bien  avant  ce  temps 
comme  une  entité  nosologique,  mais  était  groupée  avec  les  atrophies  mus¬ 
culaires  progressives. 

Le  premier  cas  que  nous  avons  été  capables  de  trouver  fut  rapporté  par 
Virchow  en  1885  (3).  Il  fit  une  nécropsie  sur  un  homme  de  44  ans  chez  qui 
s’était  développée  une  quadriplégie  progressive  à  l’âge  de  21  ans.  Son  père 
avait  été  affligé  de  la  même  maladie.  Les  symptômes  débutèrent  dans  les 
jambes  et  à  un  moment  montrèrent  une  rémission  remarquable.  A  l’au¬ 
topsie  les  nerfs  périphériques  semblaient  contenir  moins  de  fibres  que  la 
ïiormale,  quoique  macroscopiquement  ils  n’apparurent  aucunement  atro¬ 
phiés.  Quelques-uns,  notamment  le  nerf  tibial  postérieur,  étaient  assez 
épais,  z'emli  h  di^  k,  d’apparence  bleue  et  les  fibres  individuelles  facile¬ 
ment  séparables.  Microscopiquement,  entre  les  fibres  du  nerf,  on  trouve 
*1®  très  larges  espaces  contenant  du  tissu  conjonctif  cellulaire.  Dans  la 
moelle  épinière,  les  cordons  postérieurs  montraient  des  changements  dégé¬ 
nératifs.  Ce  cas  de  Virchow,  qui  a  été  classé  comme  atrophie  musculaire  du 
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type  Charcot-Marie-Tooth  (4),  présente  cepiindant  dans  Ic-compte  rendu 
anatomo-pathologique  une  image  (pii  peut  être  interpri'tfie  sans  hésiter 
nomme  névrite  interstitielle  hypertrophique,  dans  ses  aspects  micros¬ 
copiques  et  maeroscopiipies.  Il  est  regrettable  que  la  description  clinique 
soit  incomplèt(!,  surtout  celle  concernant  le  groupement  des  atrophiiîs, 
l’état  d(îs  ri’dlexes  et  les  troubles  de  la  sensibilité. 

En  1912,  l’un  de  nous,  Schaller  (5),  rapporta  le  premier  cas  reconnu  adx 
Etats-Unis,  qui  était  aussi  le  pnmiier  cas  chez  lequel  une  biopsie  était 
laite,  nmdant  possible  la  e.onfirmation  histologique  du  diagnostic  poilé 
jiendant  la  vie. 

La  même  anins;,  Hoffmann  (b)  rapporta  .b  cas  en  Allemagne,  dont  l’un 
fut  confirmi'  à  l’autopsie  12  ans  plus  tard  par  Slauck  (7).  Holl'mann  recon¬ 
nut  dans  ces  ca.s,  les  premiers  rapportés  dans  la  littérature  allemande, 
l(î  tableau  décrit  par  Dejerinc  et  Sottas,  presque  20  ans  avant.  Certains 
])oints  de  ressemblance  avec  l’amyotrophie  du  type  Charcot-Marie- 
Tooth,  (pi’il  appelait  atrophie  musculaire  neurale  progressive,  l’impres¬ 
sionnèrent,  et  il  suggéra  (ju’ils  pouvaient  être  apparentés  à  des  maladies 
(indogènes  étant  donné  leur  caractère  familial,  leur  tableau  clinique  et 
leur  début  pia'coce  dans  la  jeunesse.  Néanmoins  il  admettait  l’im¬ 
portance  pour  le  diagnostic  des  nerfs  caractéristiquement  augmentés  de 
volume.  A  citer  (6),  Das  Hauplgewichl  isl  also  zu  legenauf  die  Verdi  kung, 
Hurle  und  Drwkunemijlindlichkeil,  die  ’ Hypertrophie’  der  Nerven  bei  pro- 
gressivem  Verlauf  des  Leidens.  Wührend  hierdurch  die  Ajlekiion  sich  von 
der  neuralen  Muskelalrophie  unlerscheidel,  komml  sic  eben  dadureh  in  nahe 
JJerührung  und  in  ein  enges  Verwandlschafi  Verhdlinis  zn  einem  anderen 
Sympiomenkornplex,  zn  der  <(  Nbjvrite  Interstitielle  hypertrophique  et  pro¬ 
gressive  de  l’enfance  ». 

Les  cas  rapportés  par  Holïmann  montrent  un  type  de  symptomatologie 
jdus  purement  p(’iriphérique  que  le  type  de  Dejcrine  ou  de  Pierre  Marie  (8)- 
Il  explique  ceci  par  l’atteinte  de  nerfs  différents.  Il  pensa  néanmoins  (ju’ils 
devaient  (Ure  tous  compris  dans  un  groupe,  suggérant  le  nom  de  névrite 
hypertrcqihique  progressive.  Slauck  (7),  élève  d’Hoffmann,  désigna  cette 
affection  sous  h;  nom  de  «  Maladi(!  d’Hofl'mann  »,  sans  doute  sur  la  base  de 
la  suggestion  pi-écéd(!nte  ([ue  h^s  ty[)es  différents  devaient  être  tous  com¬ 
pris  dans  le  même  groupe.  Cette  position  avait  cependant  été  adoptée  par 
]).  jeriiKî  plusieurs  anm’Mjs  avant.  Ce  nom  de  ((  maladie  d’Hoffmann  »  a  été 
particulièrement  malh(uireux,  non  seulement  è  cause  de  la  confusion  av(!C 
la  ])id>lication  antérieure  de  D>  jerine,  mais  aussi  à  cause  de  l’identité  que 
les  auLîurs  allemands  suivants  ont  a8sumé('  entre  la  maladie  ([ue  nous 
considérons  et  le  ((  type  muiral  d’amyotrojihie  d’Hoffmann  ». 


Revue  de  la  uttéhatuhe. 

La  revue,  la  plus  récente,  la  plus  intéressante  et  la  plus  claire  sur  (',e 
sujet  a  été  écrite  par  Wolf,  Rubinowitz  et  Burchell  (10),  (jui  présentèrent 
ensemble  trois  nouveaux  cas  dans  lesquels  le  diagnostic  anatomo-patho- 
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logique  était  fait  pendant  la  vie  au  moyen  de  biopsies.  L’histoire  de  la 
maladie  et  les  constatations  cliniques  dans  ces  cas  sont  caractéristiques 
de  ralîection  telle  qu’elle  fut  originellement  décrite  par  1).  jcrine  et  Sottas. 
Ils  montraient  tous  des  signes  de  polynévrite  avec,  atrophies  et  pai'ésie, 
et  dans  deux  des  cas  des  troubles  sensitifs.  Une  paresse  de  la  réaction  pu¬ 
pillaire  à  la  lumière  était  présente  dans  doux  cas.  Il  y  avait  des  douleurs 
lancinantes  et  à  caractère  de  crampes,  les  nerfs  périphériques  des  trois  cas 
étaient  épaissis  d’une  façon  palpable.  Aucun  de  ces  cas  n'avait  d’histoire 
familiale  de  cette  affection,  et  il  n’y  avait  pas  d’évidence  d’incoordination, 
de  parole  scandée,  de  nystagmus  ni  de  cypho-scoliose.  Ils  démontrent  le 
fait  important  que  les  cas  de  cette  maladie  peuvent  être  méconnus  clini¬ 
quement.  Ceci  est  appuyé  par  le  fait  que  dans  plusieurs  des  premiers  cas 
de  la  littérature  les  nerfs  dilatés  ne  furent  trouvés  qu’à  l’autopsie  (1). 

Les  rapports  anatomo-pathologiques  sur  deux  de  leurs  cas  sont,  comme 
disent  les  auteurs,  «  inadéquats  ».  Le  premier  cas  montrait  un  épaississe¬ 
ment  de  l’épinèvre,  avec  une  augmentation  du  nombre  et  de  la  grosseur  des 
cellules  de  Schwann  qui,  dans  certaines  zones,  sont  groupées  et  semblent 
avoir  totalement  remplacé  les  fibres  nerveuses.  Le  second  cas  était  rapporté 
comme  essentiellement  similaire.  Dans  le  troisième  cas  le  rapport  est  très 
clair.  On  excisa  un  petit  morceau  du  nerf  auriculaire  postérieur  épaissi,  il 
mesurait  4  mm.  de  diamètre  et  était  très  ferme.  L’épinèvre  était  épaissi 
modérément  et  irrégulièrement,  consistant  en  de  larges  bandes  de  colla¬ 
gène  arrangées  en  des  couches  concentriques.  Le  périnèvre  était  myxoma- 
teux  et  montrait  çà  et  là  des  faisceaux  compacts  de  collagène,  parallèles 
au  tronc  nerveux.  Parmi  ces  faisceaux  il  y  avait  une  masse  de  fibres  déli¬ 
cates  entrelacées  en  forme  de  toile  d’araignée,  se  colorant  en  bleu  pâle  avec 
la  teinture  de  tissu  conjonctif  de  Mallory,  et  en  rouge  avec  le  Van  Giesen. 
I-cs  quelqiK^s  fibroblastes  se  trouvant  dans  le  tissu  étaient  allongés  avec  des 
noyaux  ovalaires  ou  fusiformes  et  peu  de  chromatine.  Les  faisceaux  ner- 
■veux  présentaient  une  apparence  frappante  dans  la  coupe,  étant  composés 
tic  groupes  de  niasses  circulaires,  chacun  beaucoup  plus  gros  qu’une  fibre 
nerveuse  normale.  Ceux-ci  montraient  une  structure  lamellée  concentri¬ 
quement,  au  centre  de  laquelle  pouvaient  être  trouvés  un  espace  vide,  un 
exone  nu  mi  un  axone  avec  sa  gaine  de  myéline.  Chacun  de  ces  bulbes 
(l’oignon  (ainsi  qu’on  les  appelle)  montrait  de  1  à  4  noyaux  disposés  d’une 
laçon  longitudinale.  Les  auteurs  pensèrent  que  la  portion  externe  et  la 
plus  lâche  des  bulbes  d’oignon  était  composée  d’une  bande  d’endonèvre 
très  épaissi  tandis  que  la  partie  interne,  compacte,  représentait  une  méta¬ 
morphose  et  une  hypertrophie  de  la  gaine  de  Schwann.  Les  gaines  de  myé¬ 
line  étaient  très  diminuées  en  nombre,  mais  les  axones  étaient  apparem¬ 
ment  augmentés,  quoiqu'un  grand  nombre  d’entre  eux  fussent  nus.  Ceci 
est  expliqué  par  des  tendances  à  la  régénération,  car  ils  étaient  de  siège 
excentrique  et  semblaient  très  minces. 

Récemment  Sears  (11)  publia  trois  nouveaux  cas,  dont  un  confirmé  par 
la  biopsie.  Ce  cas  montrait  une  histoire  familiale,  avec  début  au  cours  de 
l’enfance,  nerfs  augmentés  de  volume,  atrophie  distale  et  faiblesse  des 
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cxtri'inil  l's  (;t  hypo(!sth(“sic  à  type  do  f>;ant,  et  d(!  bas.  Il  existait  un  pied 
rrenx  et  aussi  une  lop;èr(i  inooordinatinn  des  mains.  Une  biopsie 
du  nerf  entarn'’  interne  droit  do  l’avant-bras  montrait  les  fibres  nerveuses 
largememt  s('^panies,  avec  un  gros  épaississement  du  périnèvre  et  de  l’endo- 
nèvre,  le  dernier  formant  un  large  cercle  conccntri(jue  autour  de  la  myé¬ 
line.  Il  n’y  avait  ])as  de  lamellation.  Les  noyaux  de  l’endonèvre  étaient 
très  augmentés  on  nombre,  et  la  majorité  des  fibres  étaient  bien  myéli- 
nisécîs.  Sears  considère  la  possibilités  d(s  confondre  les  cas  limite  avec  l’ataxie 
de  l’riedreicb  d’une  part,  et  l’atrojdiie  musculaire  péi(mière  d(^  Uharcot- 
Marie-'l'ootb,  d<^  l’autre. 


IIksumé  ci.inique. 

DaJis  la  littérature  jus(pi’à  présent,  nous  avons  trouvé  49  cas  (12)  rap¬ 
portés.  desquels  24  ont  été  vérifiés.  De  ceux-ci  10  furent  démontrés  par 
biopsie  et  14  à  rautopsi(î.  la;  tableau  qui  accompagne  <;et  ouvrage  montre 
les  constatations  importantes  dans  les  cas  vérifiés.  On  peut  se  faire  une 
idée  claire  de  l’image  typique  de,  la  maladie  par  une  étude  sérieuse  de  cette 
carte,  dont  l’analyse  fait  ressortir  plusieurs  faits  intéressants  ;  quelques- 
uns  de  ceux-ci  sont  résumés  dans  le  paragraphe  suivant. 

Des  troncs  n(;rveux  augmentés  de  volume  furent  démontrés  dans  tous 
les  cas,  e.xe.eption  faite  d’un  cas  dans  lequel  il  y  avait  mention  d’une  irré¬ 
gularité  dans  le  calibre  des  nerfs.  Dans  un  nombre  surprenant  de  cas  cette 
hypertrophie  ne  fut  notée  qu’une  fois  la  nécropsie  faite,  ce  qui  est  à  l’appui 
de  notre  opinion  que  beaucoup  de  ces  cas  sont  cliniquement  méconnus. 
Oettt;  maladie  est  deux  fois  plus  fréquente  (du;/,  h;s  hommes  que  (;hc/,  les 
femmes  quoique;  les  petites  séries  n’aient  pas  une;  grande;  valeur  stittis- 
tique.  Dans  42  %  des  cas  on  obtint  une  histoire  familiale;  nette.  L’âge  du 
début  de;  la  maladie;  varie  entre  7  et  35  ans.  l’âge;  moyen  étant  de  25  ans  : 
37  %  des  (;as  présentaient  un  début  de  maladie;  durant  l’enfance,  justifi¬ 
cation  partielle  de;  la  désignation  de  Dejerine  epii  décrit  cette  maladie 
eeomme;  maladie;  de  l’enfance.  L’atrophie  musculaire  de;  porlions  dis¬ 
tales  (les  e.xl  r, ‘mité.-;  était  cotistante  ;  d(;s  se;e;ousses  librillaires  étaient 
notées  dans  37  %  des  cas,  et  il  y  avait  une  réaction  partielle  de  dé¬ 
générescence  à  l’excitation  électrique  dans  42  %  des  cas.  Une  veu-iété  quel¬ 
conque  de;  dilformité  du  pied  existait  dans  37  %  des  cas,  tandis  que  dans 
21  %  on  faisait  mention  de  cyphoscoliose.  Des  troubles  .sensitifs  géné- 
ral(;ment  à  type  de  gant  et  de  bas,  furent  notés  dans  67  %  des  cas,  et 
absents  dans  13  %,  tandis  que  mention  n’en  était  faite  que  dans  20  %  des 
cas.  Le;  nystagmus  était  rare,  n’étant  meentionné  que  dans  deux  cas,  comme 
était  rare;  aussi  le  cas  ave-e,  la  pupille;  complète  d’Argyll-Robertson.  Une 
c(;rtaine  paresse  à  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière;  était  cependant  dé¬ 
crite  d;ms  21  %  des  cas  additionnels.  Un  treemblcment  intentionné;!  était 
présent  dans  17  %  des^  cas,  tandis  qu’on  notait  une  ataxie  dans  21  %  des 
cas.  Les  réflexes  profonds  étaient  absents  dans  58  %  des  -cas,  paresseux 
dans  8  %,  et  dans  les  36  %  des  cas  qui  restaient  leur  état  n’était  pas  noté. 
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])es  (luiilciii'S  à  type  de  (  rampe,  ou  d'élancements  étaient  évidentes  dans 
37  %  des  cas.  Dans  4  cas  la  réaction  de  ’\^'assermann  était  positive. 

En  résumé,  la  névrite  interstitielle  hypertr(jphique  peut  être  coiisid(U’éc 
comme  une  maladie  iamilialc  avec  début  dans  le  jeune  âf^e,  caractérisée 
j)ar  l’hypertrophie  des  n(!rJ'.s  ]iériphéri(pies,  av(ic  atrophie  di.stale  et  pa¬ 
résie,  pert((  des  réflexes  bmdineux,  troubles  sensitifs  à  type  de  gant  et  de 
bas  et  souvent  associée  à  une  cyphoscoliose  (ït  à  une  dilformité  du  pied. 

Anatomie  p  at  h  o  l  o  (  ;  i  q  u  e  . 

Le  tableau  anatomo-pathologique  observé  dans  ces  cas  est  très  carac¬ 
téristique,  quoique  présentant  de  sulfisantes  variations  pour  pouvoir 
entraîner  une  grande  dilTéreiice  d’opinion  quant  au  processus  sous-ja¬ 
cent.  Les  caractères  macroscopiques  consistant  en  un  épaississement  assez 
uniforme  des  troncs  nerveux  périphériques,  et  dans  certains  cas  des  nerfs 
crâniens  également,  sont  en  général  admis.  Microscopiquement,  les  cons¬ 
tatations  se  groupent  en  deux  catégories,  celles  dans  lesquelles  l’hyper¬ 
trophie  du  nerf  est  produite  par  un  accroissement  excessif  du  squelette 
conjonctif  du  nerf,  c’est-à-dire,  l’épinèvre,  le  périnèvre,  l'endonèvre,  et 
celles  dans  lesquelles  la  prolifération  de  la  gaine  de  Schwann  d’origine  (icto- 
derrniquc  est  le  facteur  responsable. 

La  seule  conclusion  logique  que  l’on  peut  Drer  (h;  la  lecture  des  exa- 
niens  rapportés,  ((st  (jue  ces  deux  processus  sont,  à  un  degré  variable,  res¬ 
ponsables  de  l’aspect  anatomo-pathologique.  Leux-ci  ont  été  soumis  à 
une  analyse  critique  par  Wolf,  Hubinowitz  et  Durchell,  avec  les  conclu¬ 
sions  suivantes.  Ij’épinèvre  n’est  pas  atteint  ou  seulement  légèrement 
épaissi.  Le  périnèvre  dans  quelques  cas  est  légèrement  augmenté,  tandis 
(fue  dans  d’autres  l’augmentation  (!st  marquée.  Certains  le  décrh'ent 
comme  étant  composé  d’une  lâche  trame  de  fibres  collagènes  avec  une 
substance  interstitielle  se  colorant  comme  la  mucine,  et  contenant  des 
lymphocytes,  des  cellules  en  mât  et  des  cellules  granuleuses  (?).  Les  vasa 
nervorum  montrent  des  parois  épaissies.  La’  lésion  caract(‘ristique  est 
celle  appelée  <(  bulbe  d’oignon  »  à  cause  de  sa  ressemblance  extraordinaire 
avec  un  oignon  coupé  en  travers.  Ces  structures  consistent  en  lamelles 
concentriques  (troisou  davantage)  contenant  de  un  à  6  noyaux.  Elles  peu¬ 
vent  devenir  hyalinisées,  auquel  .cas  les  noyaux  peuvent  persister.  L’espace 
central  peut  ("tre  vide  ou  il  piml  contenir  un  axone  avec  my(iline  ou  sans 
myiîline.  L((s  gaines  de  my(‘linc  sont  diminuées  de  nombre,  tandis  que  les 
axones  sont  relativement  peu  atteints.  On  pense  que  l’ordre  d’apparition 
<le  ces  changements  est  h;  suivant  :  1“  formation  des  bulbes  d’oignou, 
2°  dégénérescence  de  la  myéline  et  destruction  du  cylindre-axi'.  Les 
l'acines  dorsale  ou  ventrale  du  nerf  peuvent  (“tr((  atteintes.  La  dégé- 
aérescence  trouvée  dans  les  colonnes  postérieun^s  de  la  moelhî  est  eonsi- 
<làrée  comme  étant  secondaire  à  l’altération  du  nerf  périphérique'.  La  ques- 
tion  qui  donne  à  jirésent  lieu  à  plus  de  controverses  est  celle  de;  l'origine 
des  bulbes  d’oignon.  On  a  l’impression  que  ces  structures  se  développent 
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lentement  et  étoulïent  l’axone,  peut-êtr(;  simultanément  en  des  points  va¬ 
riés  de  trajet.  La  gaine  disparaît  en  premier  avec  une  dégénération  consé¬ 
cutive  de  l’axone  qui  peut  faire  des  tentatives  de  régénération.  Biels- 
chowsky  (13)  a  montré  que  des  structures  similaires  peuvent  se  trouver 
dans  la  neurofibromatose,  tandis  que  Schob  (14)  a  rapporté  des  formations 
semblables  dans  la  sclérose  multiple. 

Que  les  bulbes  d’oignon  soient  dérivés  de  la  gaine  de  Schwann,  et  qu’ils 
soient  ainsi  d’origine  ectodermique,  ou  qu’ils  soient  dus  à  une  hypertrophie 
du  tissu  conjonctif  de  l’endonèvre  est  chose  difficile  à  apprécier  dans  l’état 
de  notre  connaissance  actuelle  du  sujet.  Chaque  théorie  a  ses  partisans 
qui  matérialisent  leur  conception  à  l’aide  de  descriptions  histologiques 
apparemment  excellentes.  Le  fait  que  les  bulbes  se  colorent  comme  du 
collagène  l'ail  supposer  l’origine  endonévriale,  tandis  que  Nageotte  (15) 
et  Masson  (16)  sont  d’avis  que  les  cellules  de  Schwann,  quoique  ecto- 
dermiques,  sont  capables  de  produire  du  collagène.  Pour  conclure  on 
peut  dire  que  quoique  ce  pointue  soit  pas  fixé,  tout  semble  démontrer  le 
processus  pathologique  comme  provenant  primitivement  de  l’appareil  de 
Schwann. 

Diagnostic  différentiel. 

Le  diagnostic  différentiel  de  cette  affection  présente  quelques  traits 
intéressants.  Il  semble  fort  probable  qu’il  y  ait  une  parenté  définie  entre 
cette  maladie,  l’ataxie  de  Friedreich,  et  l’atrophie  musculaire  péronière 
de  Charcot-Marie-Tooth.  11  y  a  une  ressemblance  marquée  du  tableau  cli¬ 
nique  dans  ces  trois  affections,  au  point  que  dans  les  cas  limite  la  diffé¬ 
renciation  e.st  difficile.  Cependant,  quoique  plusieurs  des  symptômes  leur 
soient  communs,  chaque  affection  présente  certains  traits  caractéris¬ 
tiques  qui  pourront  rendre  l’identification  possible.  Des  polynévrites  va¬ 
riées,  celle  observée  dans  la  lèpre  est  celle  qui  pimt  le  plus  facilement  amener 
des  confusions.  Dans  cette  affection,  les  nerfs  sont  épaissis  mais  sont  plus 
fréquemment  de  calibre  irrégulier  que  dans  la  névrite  interstitielle  hyper¬ 
trophique.  Les  zones  d’anesthésie  sont  plus  disséminées  et  ne  montrent  pas 
d’une  façon  caractéristique  la  distribution  en  gant  et  en  bas. 

Le  critérium  définitif  du  diagnostic  peut  être  obtenu  par  une  biopsie 
des  nerfs  affecté'S,  qui  montrent  une  image  pathologique  tout  à  fait  diffé¬ 
rente. 


Observation  d’un  cas. 

Le  premier  cas  de  névrite  interstitielle  hypertrophique  qui  fut  reconnu 
dans  cette  clinique  a  été  rapporté  par  l’un  de  nous  en  1912.  Le  cas  présent 
est  le  second,  quoique  200.000  malades  soient  passés  dans  notre  clinique 
durant  21  ans. 

Jlishiirc  clinique.  — ■  La  malacli;,  une  femme  américaine,  âgée  de  Sa  ans,  téléphoniste, 
se  pri  senta  à  cause  d'un6,faiblcsse  croissante  des  bras  et  des  mains  qui  l'empêchait  de 
continuer  ses  occupations.  Son  père  et  sa  mère  ainsi  qu’un  plus  jeune-frère  sont  vivants 
et  bien  portants.  Klle  ne  connaît  personne  de  sa  famille  ayant  eu  une  affection  ressem* 
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blant  à  celle  dont  elle  souffre.  Sonhisloire  passée  révèle  qu'elle  eut  une  diphtérie  à  5  uns, 
la  rougeole  à  15  ans  et  une  pneumonie  à  forme  typlioïde  à  18  ans.  Elle  a  toujours  été 
en  bonne  santé  et  capable  de  gagner  sa  vie.  Occasionnellement,  elle  boit  de  l’alcool  avec 

1  ne  incapacité  de  faire  des  mouvements  fias  de  la  main  gauche  dont  elle  s'est  aperçue 
il  y  a  5  ans  l’a  teliemenldérangée  pour  son  travail  qu’elle  est  transférée  dans  un  service 
oïl  elle  ne  se  sert  que  de  sa  main  droite.  El  le  avait  une  douleur  aiguë  dans  le  bras  et  dans 
l’avant-bras.  11  y  a  deu.x  ans  on  lui  enleva  un  fragment  de  nerf  de  l’aisselle  gauche.  Le 
rapport  anatomo-pathologique  concluait  à  une  «  maladie  de  Hccklinghausen  ». 

Après  l’opération  sa  main  était  plus  faible  qu’avant,  avec  atrophie  évidente  et  com¬ 
mencement  de  contractures.  Les  douleurs  dans  les  bras  devinrent  plus  pénibles,  une 
instabilité  dans  la  démarche  avec  une  tendance  à  faire  des  fau.v  pas  au  moindre  obs¬ 
tacle  se  développèrent,  dette  dilliculté  à  marcher,  l’atrophie  de  la  main  gauche,  et  les 
contractures  de  la  main  no  firent  que  progresser. 

Durant  les  dix  derniers  mois,  la  faiblesse  et  la  maladresse  ont  gagné  la  main  clroile, 
ce  qui  rendit  dillicile  ses  occupations  ordinaires  et  fut  la  cause  immédiate  de  son  entrée 
à  l’hôpital. 

E.nimen.  —  L’examen  physique  général  révéla  une  femme  mince  en  bon  état  de  nu¬ 
trition  sans  soulTrance  évidente,  ne  montrant  aucun  signe  anormal,  exoejition  faite  d’un 
pied  creux  bilatéral,  qui,  au  dire  do  la  malade,  existait  depuis  l’cnfance. 

L’examen  neurologique  montra  une  démarche  ataxique  claquanle  partageant  les 
caractéristiques  du  tabes  et  de  la  névrite  périphérique.  Le  .signe  de  Homberg  était  po¬ 
sitif,  et  il  y  avait  une  incoordination  des  4  extrémités,  plus  manpiée  du  coté  gauche.  La 
main  gaucho  montrait  une  atrophie  considérable  des  muscles  intrinsèques  avec  un  apla¬ 
tissement  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  une  perle  de  force  marquée. 

f)n  nota  une  atrophie  moins  marquée  des  muscles  de  l'avant-bras  gauche.  L'étreinte 
de,  la  main  droite  était  bonne,  et  on  ne  trouvait  pas  il’atrojiliie  à  son  niveau.  Le  pied 
était  un  peu  tombant  des  deux  côtés,  avec  atrophie  légère  s’étendant  largement  au 
groupe  tibial  antérieur.  .Aucun  des  réflexes  tendineux,  exception  faite  du  Iricipital  qui 
était  très  iiare.sseiix,  ne  pouvaient  être  obtenus  et  il  n’y  avait  pas  non  plus  de  signes 
positifs  d’atteinte  pyramidale.  Les  abdominaux  étaient  paresseux,  11  y  avait  une  tiyper- 
esthésie  et  une  hypoalgésie  à  type  de  gant  et  de  bas  bilatérale,  avec  perle  marquée  du 
sens  viliratoire  aux  pieds.  Les  mains  montraient  un  li’emblement  modéré,  qui  n’av.ait 
pas  nettement  un  type  intentionnel.  On  ne  notait  pas  de  secousses  librillaires.  Les  mus 
clos  atroplués  mont, raient  une  réaction  de  dégénérescence  partielle  à  l’excitation  élec- 
Iriipie,  Les  nerfs  crâniens  ne  présentaient  rien  de  nol  able,  exception  faite  de  la  réac¬ 
tion  très  paresseuse  des  pupilles  à  la  lumière,  la  réaction.,'!  l’accommodation-convergence 
étant  conservée.  On  ne  notait  pas  de  nystaginus  net.  Tout  à  lait  frappante  était  l’aug¬ 
mentation  de  volume  des  gros  nerfs  auriculaires  dans  le  cou.  ipii  re.ssortaieni  très  visi¬ 
blement  epiand  la  malade  tournait  la  tète  d’un  côté  à  l'autre.  Les  nerfs  iilnaires  et  ])o- 
Plilés  étaient  aussi  augmentés  de  volume  à  la  palpation.  L’augmentation  de  calibre  ne 
semblait  pas  uniforme,’!  es  gros  nerfs  auriculaires  ressemblaient  a  une  cliaine  de  nodules 
lymphathiues. 

Le  sang  et  l'urine  ne  révélèrent  rien  d’anormal.  Le  liquide céphalo-racliidien  olilenu 
par  une  ponction  lombaire  montrait  neuf  leucocytes,  une  courbe  d’or  collo’fdal  ilu  type 
Paralytiipie,  et  une  réaction  de  Wassermann  négative. 

fiinpsic.  —  Sous  anostliésio  locale  on  excisa  pour  l’c.xamen  une  portion  du  gros  nerf 
auriculaire  gauche  dans  son  irajet  au-dessus  du  muscle  sterno-cléiilo-inastoïdien.  Le 
fragment  était  long  de  5  cm.  et  avait  7  mm.  de  diamètre,  augmenté  uniformément  île 
calibre,  sans  nodules,  d’apiiarence  blanc  grisâtre  et  dur  au  louclier.  Ln  e.xamen  général 
ôvec  coloi'otions  à  l’iiématoxiline-éosine  et  riiémaloxiline  A'an  Diesen  ne  révi'la  jias  de 
'■'ignés  d’inflammation  ou  de  processus  dégénératif  aigu,  'et  la  méthode  de  Marchi  ne 
ilérnontru  aucune  modification  des  graisses.  Le  colorant  de  \'an  Diesen  éclaira  parlicu- 
lièroment  l’étude  des  llbies  collagènes.  Les  tissus  interstitiels  iiridifén's  du  ]iérinèvre  se 
colorèrent  de  façon  caractéristique  avec  la  fuscliine  et  si  l'on  met  au  point  sur  la  cire  oi- 
niivuE  NEUiioi.ooiyui-,  r.  63,  n"  4,  .evaii. 
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ïércnce  d’une  fibre  nerveuse  isolée,  nette  rnéine  cdlurulion  étuil  ubsoi'vée  dans  une  bande 
d’une  extrême  minceur  suggéranl  une  gaine  dilatée  de  Ileieh.  En  contraste  avec  celle 
manière  d’être  du  tissu  conjonctif  en  dehors  de  la  fibre  nerveuse  elle-même  :1c  collagène 
enlouranl  rax(jni'  était  d’une  apparence  toute  différente  et  parla  forme,  et  parla  cou¬ 
leur  ;  d'un  blanc  rougeiUre,  homogène,  apparemment  sans  structure,  de  forinalion  hya¬ 
line  et  arrangé  en  lamelles  concentriques  formaid  ce  q.  'on  aiipellc  des  bulbes  d’id- 
gnon.Juîs  noyaux,  cpii  étaient  abondants,  se  coloraient  avec  de  riiéinatoxylinc  et  ne 
montraient  pas  de  dilïérences  morphidogiques  ipii  les  auraient  distingués  de  façon 
absolue  de  ceux  du  périnèvre. 

J. a  coloration  de  Mallory-lleidenbain,  niodiriée  par  Kern<diair,  donna  approximative¬ 
ment  la  même  information  que  celle  de  ^■an  tliesen.  Dans  chacune  de  ces  colorations 
l’absence  <les  axones  élail  fra[ipante,  même  dans  les  libres  res' antes  qui  montraient  une 
gaine  île  myéline  assez  bien  conservée.  Souvent  il  y  avait  une  cavilé  circulaire  à  la  place 
de  l’axone.  Le  colorant  de  liielschowsky  sur  la  coupe  transversale  montrait  la  colorution 
intense  des  bulbes  d’oignon  sans  différenciation  axonale  tandis  que  les  tissus  inters 
liliels,  l'endo  id  le  périnèvre,  montraient  une  décoloration,  faisant  penser  ([u'il  y  avail 
une  action  colorante  sélective  sur  ces  deux  slructures.  indiquant  une  différence  dans 

La  coloration  au  bleu  de  méthylène-éosine  n’était  pas  satisfaisante  pour  le  contenu 
nucléaire  ou  la  chronu'.line.  qmdcpie  certains  des  noyaux  colorés  ph  s  légèrement  à 
l’intérieur  des  libres  individuelles  hypertrophirpics  ne  montraient  pas  une  différencia¬ 
tion  icrnanpiable.  Les  gaines  des  nerfs  se  colorèrent  d’une  façon  diffuse  par  lu  méthode 
de  Paul  tXeigert  sans  aucun  changement  signilicatif  pouvant  êire  interprété;  le  colo¬ 
rant  de  Mallory,  phosphotungslitiue-hémato-viline  ne  révéla  pas  de  changement  dans 
le  tis.su  conjonci  if  (pd  n’avait  jias  été  mis  à  jour  par  les  autres  méthodes. 

C.ette  étude  incouqilèle  limitée  à  un  nerf  périphérii|ue  montrant  des  changemenis 
jialhologiques  avancés  ne  ]ieut  prétendre  être  ]ilus  que  d’une  importance  clinicpie, 
cependant,  les  études  comparatives  par  les  colorants  variés,  décrites  ci-dessus,  peuvent 
apporter  quelque  ap|iui  à  l’iilèe  que  le  lissa  proliféré  esl  d’origine  eclodeimiriue  ]dutot 
(pu'  d’origine  mésodermique. 

Tlii'rii[)('iiU(Jiic.  -  --  La  conception  analorno-patladogique  dans  celte  affiudion  comme 
pndiféralion  de  tissu  ectodermique  fixé  (Schwannome)  (l(i)  (17)  ressemblant  à  certaines 
formes  d'e.xcroissances  néoplasiques,  nous  suggéra  l'idée  d'un  essai  de  traitement  par 
les  rayons  X,  connus  comme  élant  ellicaces  dans  l'hyperplasie  d’une  origine  semblable¬ 
ment  embryidogique. 

.Vvec  celle  analyse  en  main  on  (L'cida  de  soumettre  ma  malade  à  un  traitement  de 
rayons  X,  premièrement  ]iar  application  locale  et  ensiiile  par  application  générale  sur 
les  zones  affectées,  avec  des  conirôles  sérieux  pour  démontrer  exactement  n’importe 
ipicl  effet  jiroduil .  Ku  collaborai  ion  avec  le  D'  Hubert  .Newell  du  service  de  radiidogie 
de  .s'.laid'ord,  HLliiiulés  Hoentgen  turent  administrées  sur  uné  petite  aire  sur  le  nerf 
ulnaire  dilaté  au-dessus  du  coude  droit.  La  malade  revint  deux  semaines  plus  lard;  à 
ce  momenl-là  auiuin  changement  n'était jierceptible,  elle necontinua  paslc  traitemenl. 
Evidemment  aucune  déduction  ne  jiouvail  être  faite  d'après  le  dosage  inadéquat  dans 
ce  cas,  et  celle  suggestion  de  Ihéiajieulique  est  basée  sur  de  seules  considérations  théo¬ 
riques  dans  une  maladie  ])our  laquelle  jusqu’il  présent  aucun  remède  ellieaee  n’a  été 
encore  démontré.  Si  la  maladie  est  due  à  une  prolifération  des  cellules  de  Scliwann 
l’image  esl  celle  d’une  stimulation  néo-formative  d'un  caractère  réparateur  ou  néo- 
plasiipie  ;  doue,  n'importe  quel  ageni  tendant  l'i  siiiqirimer  une  telle  croissance  est 
théoriquement  elIicace. 
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LE  RÉFLEXE  NASO-OCULAIRE  ÉCLAIRÉ 
PAR  UN  CAS  DE  SUPPRESSION  PARTIELLE 
DE  RÉFLEXES 


T.  DALSGAAl’.D  NIKLSEN 


Service  psychiatrique  du  «  Kommiinchospital  »  à  Copenhague 
(Médecin  en  chef  :  IM  med.  George  Schrôder) 


Diiiis  un  uuvni-c  sur  les  le  IK  Krabbe  [U.  /.  L.,  1Ü28,  p.  497) 

(ii'fiiiit  1111  rélb'xf  eotiiiiie  une  rorict.ion  nerveuse  qui,  par  une  impression 
sensitive,  déelanebe  une  réaction  motrice  ou  sécrétoire.  Il  fait  en  même 
temps  reniarcpu'r,  qn'en  ré’aliti',  toute  l’activité  du  système  nerveu.x  con¬ 
siste  [iresipie  exelusi veinent  en  ronetions  rélle.xes,  même  nos  actes  cons¬ 
cients,  puisipie  ces  derniers  se  dé^ai^cnt  d’impulsions  sensitives,  et  c’est 
pounjuoi  il  indique  l’utilité  de  réduire  lu  conception  du  réflexe  à  ne  com- 
pi'cndre  ipie  des  l'onelions  au\(|uelles  la  conseience  n’a  aucune  part. 

Si  on  suit  cette  brève  et  claire  définition,  avec  la  délimitation  conve¬ 
nable  de  ce  (|u’on  entend  jiar  rélle.xes,  on  serait  [leut-être  teritéde  ne  point 
reconnaître  le  rél'le.xe  naso-oeulaire  comme  un  réflexe  proprement  dit, 
spécialement  en  ce  (|ui  eoneerne  la  sécrétion  laeryrna’le,  considérant  qu’il 
s’assit  là  d’une  réaction  provoipiée  par  une  ii'ritation  des  muqueuses  nasa¬ 
les  assez  forte  pour  que  ce  soit  une,  douleur,  (àqiendant  l’objection  de  ne 
jioint  eonsidérei-  le  réflexe  naso-oeulaire  comme  un  réflexe  [iroprement 
dit  n’a  [las  de  i-aison  d’ètre,  car  non  seulernetd,  la  réaction  lacrymale  d’ori- 
frine  psycbiqui;  ou  douloureuse  est,  à  vrai  dire,  presque  toujours  bilaté'- 
rale  tandis  (|ue  la  réaction  naso-oeulaire  est  en  certains  cas  unilatérale, 
mais  en  outre  l’irritation  |»rovo(piant  le  réfle.xe  n’a  pas  besoin  d’atteindre 
à  la  douleur  pour  être  assez  elïeetive  pour  déidancher  le  réfle.xe. 

(le  réflexe  naso-oeulaire  décrit  par  Wernoe  en  1927  [Aria  psyrh.  neiir., 
vol.  U,  l'asc,  d- 1,  1927)  consiste,  en  sa  forme  [uire  et  typique  en  ceci  que, 
comme  réaction  à  une  lé^rère  irritation  des  muf[ueuses  nasales  dans  l’une 
ou  l’autre,  narine  [causéie  par  c.xemplc  jiar  rattouchement  d’un  tampon  de 
ni:VUK  NRlIMOr.OflIQUK,  T.  63,  N°  4,  AVIMI.  1935. 
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ouate  ou  quelque  chose  d’apjirochaut)  ajtparaît  une  hyjx'i'sécrétion  lacry- 
luaie  et  une  hi/perémie  ronjourlivale  des  deux  i/eiix. 

Le  mécanisme  dont  résulte  ce  i-éllexe  est  assez  eompli((ué  (‘t  h's  rccher- 
cli(!s  expérimentales  tendant  à  éclaircir  les  voies  (inductrices  d('s  impul¬ 
sions  ont  rencontré  de  grandes  dillicultés.  En  résumé,  il  tant  considérer  la 
voie  du  rél'lexe  ci-dessous  menl  ionnée  comme  étant  généralement  reconniu; 
la  plus  vrais(!mblable. 

Lorscpie  l’irritement  jirovocpiant  le  rél'lexe  touche  h^s  éb'itKUiLs  sensitifs 
de  la  nuupieusc  nasale,  his  ini]uilsions  s’en  dégagent  i)ar  des  nhr((s  sensibles 
du  trijumeau  formant  ainsi  la  première  partie  chi  la  voie  du  réflexe.  Il 
ressort  (|ue  ceci  est  juste,  de  ce  (ju’une  interruption  des  fibres  du  triju- 
nuiau,  qu'elle  ait  lieu  sur  base  expérimentale  ou  (ju'(dte  soit  la  conséquence 
de  maladies  affectant  le  trijumeau,  empêcluî  h^  dégagemeid,  continu  du 
réflexe.  Par  le  trijumeau,  1(!S  impulsions  sont  condiiit(!s  aux  centres  végt'- 
tatifs  du  bulbe  médullaire  rachidien  (1).  Dans  les  paralysies  bulbaires  on 
remaixpie  souvent  la  supj)r<'ssion  du  réfh^xe. 

On  siqijtose  que  les  voies  conductrices  elTérentes  (L.  H.  Mulhu-,  Wer- 
nüe)  sont,  sur  une  partie  de  leur  cours  étroitement  attac,h('‘es  au  n(îrf 
facial.  C.ctle  supposition  est  basée  surtout  sur  ce  fait,  bi(Mi  connu  d(‘  la  cli- 
ni([ue  neurologique,  que  les  troubles  de  la  sécrétion  lacrymat'  accompa¬ 
gnent  fré()uemment  les  lésions  du  nerf  facial  dans  sa  partie  centrale,  tandis 
que  les  lésions  du  nerf  facial  ]i(‘ri])héri(iues  au  ganglioji  gcnicidi  ne  sont 
pas  accompagnées  de  ce  symptôme  ci.,  en  out  re,  sur  cette  ob.servai.ion  que 
le  réflexe  naso-oculairc,  dans  les  cas  ci-mentionnés,  ne  se  laisse  provoquer 
que  du  côté  sain,  tandis  ([u’il  est  supprimé  du  côté  malade. 

Lorsipie  les  voies  nerveuses  onl  quitté  h'  nerf  facial  elles  se  )'(dicnt,  tW^s 
probablement  au  trijumeau  dans  la  dernière  partie  de  leur  j)arcours.  C’est 
oe  que  l’on  peut  en  conclun^  jmiscpi'ime  jirofonde  anesthésie  locah;  de  la 
1"'^  branche  du  trijumeau  empêche  l'apparition  du  réflexe.  Tout  porte 
eepiîmtant  à  croire  que  les  voies  naso-oculaires,  tout  comim^  du  reste  les 
voies  synqtathiques,  avant  de  (piitter  le  systèijie  nerveux  cent.ral  descen¬ 
dent  dans  le  bulbe  mé'didlaiiH'  cervical  et  de  là,  en  traversant  le  fil  liini- 
tï'ophe  à  l'œil  le  long  des  vaisseaux  et  des  voies  nerveuses  (2). 

Concernant  le  mécanisme  compliipié  du  réflex(',  on  pense  poimùr  allir- 
nier,  ayant  pour  base  une  série  de  recherches  expérimentales  (observations 
sur  les  conditions  du  réflexe  aju'ès  insl.illation  d’atiojdiu'.  de  coca'me,  etc. 
dans  l'o'il)  que  les  im])ulsjons,  après  avoir  traversé  un  neurone  sympathi¬ 
que  central  dans  le  bulb((  rachidnm,  atteiginml.  aux  m'urcmes  sympathi¬ 
ques  jiériphériqucs  tpii  innei'vent  les  oi'ganes  t.i'iininaux  sensitifs  de  la 
conjonctive,  —  ceux-ci  sont  influencés  par  les  impulsions  du  réflexe  cpiî 


,  (1)  I.es  cenLi'Os  siip(‘iioiirs  soiil  pnibiiblrniriil,  on  celle  occurrence,  sans  iniporlanee 
roellc,  conlraireinenl  à  ce  ipii  esl,  le  cas  pour  le  réflexe  des  grimaces  oli  les  eenlres  mo- 
icurs  supérieurs  iraraissenl  faire  partie  du  im'canisnie  des  réflexes. 

(2)  Un  ne  peut  poiirlanl  exclure  la  pos.sibililé  (pie  le  réflexe  soit  conduit  par  dessus 
Ues  cellules  disséminées  du  ganglion  svmpal liiipie  bulbaire,  dont  les  neurones  suivent 
uirectemenl  les  nerfs  cervicaux. 
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sont  renvoyées  à  nouvoiui  à  travers  un  réi'lex(^  axonaire  conjonctival  à 
l'appareil  contracteur  des  vaisseaux,  (ionimiî  il  ne  se  produit  [las  de  con- 
ti'actioii  vasculaire,  mais,  au  contraire  iitui  dilatation,  il  faut  considérer 
le  réflexe  naso-oculaire  comme  un  réflexe  de  rétention. 

Outre  le  ty[ie  normal  de  réflexe  à  la  réaction  double  c, outre  rirritement 
aelif  unilatéral,  oji  a  démontre''  ([uel([ues  diveirfjjiuices  d’importance  dia¬ 
gnostique  dilTéreid.ielle.  Pour  certaines  anomalies  évoluant  à  la  crois¬ 
sance  asymétriipie  on  a  ainsi  trouvé  — ■  comme  l’ecxfu'ession  d’uiu;  centaine 
elisjeuiction  entre  lei  cejté  droit  et  le  oe'ité  ffaue;he  du  systèmee  vé{;étatif 
et  symital.hie'eise  isis  i>  — un  elTeet  du  réflexe  unilate'‘ral  neen  eueeisé,  et  inver- 
seunent,  em  a  vu  élans  ele's  paralysievs  du  nerf  facial  supérieur  assez,  ceuil  raies 
un  eelTe't  simple  mais  creeisé. 

I  )e  plus  on  a  observé  des  cas  où  le  réfleexe  était  supprimé  bien  qu’en 
même  temqes  la  sensibilité  dee  la  muqueuse!  nasale!  fut  conscerve'e!  (paralysies 
bulbaires)  et  d’un  autre'  e-ôté  des  cas  (llysteria  traurn.)  où  il  y  avait  rei- 
fle'xe  neu'inal  malfjré  l’ane'sthésic  de  la  muepieuse  nasale,  ccllei-ci  elépendant 
]ire)bable‘me'nt  eruneî  obstructiem  cérébrale  de!S  voiees  sensitivees.  Dans  cer- 
teiines  alïce'tieeus  du  trijumeau  on  dérnenitrc  la  suppression  élu  réfle!xe,  con- 
jeiinteme'iit  iive'e'  l'ancsthe'sic  de!  la  muf|ue:use  nasale,  ce  (ju’eui  e'etait  eui  elroit 
eratteneire. 

Enfin,  il  faut  mentionue'r  epie'  le!  de'gajreuneuit  de!  rerfe!t  du  réflee.xe!  pe'ut  se 
pie)duire'  avec  une  intensité  e'xtrèitie!ment  dilfércntee.  fjueiiepie,  e'eunrne  il 
re'ssorl  ele!  e'c  (]ui  pre'cède,  le  réflee.xe  naso-oculaire  de!  Weu'noc  ait  eite'  niinu- 
tie'use'ine'nt  étudié,  les  e'onditions  des  voies  condueetrices  ne  seent  [eas  eencore 
teeut  à  fait  e'iaires.  Les  diverffeuu'cs  f>artic.ulicrcs  élu  réflexe!  normal  [ei'ésen- 
te'iit  toujours  un  ee'rtain  intérêt,  e'.’est  pourf[Uoi  je  me  jaermets  ele:  pré- 
.se'nte'i'  brièvetnent  rhisLoire  el'une  patiente  présentant  de  sinculieires  con¬ 
ditions  ele  réfle'.xe. 

II  s’af,nt  el'une  fe'inme  ele'  dd  ans, célibataire,  entrée  au  service  apre'es  une 
te'iitative:  ele:  suie'iele'.  Il  re'ssort  élu  jeeurnal  epie:  la  jeatiente  j)eu  avaid,  son 
eentrée  à  rhe'')pital  avait  tenté  l’asphyxie:  au  f^az  après  une  dispute  avec  sa 
sei'ur.  Seul  e'as  n’e'tait  pas  ^rave:  et  eelle  se  remit  preurqitement.  Les  détails 
élu  journal  [)re'.sentant  ele  l’intérêt  sont  les  suivants  :  A  l’âge  de  ‘J  mois  la 
patiente  fit  une  malaelie  accomiiagne’ee  ele:  feirte:  fièvre  efui  dura  14  jours.  La 
jmtiente  racemte:  ipi'à  l'avis  du  méeie!e'in  qui  la  soignait  il  s’agissait  d’en¬ 
céphalite  aigué'  infantile:  et  elle  resta  sans  eemnaissanee  pendant  M  jours, 
el’après  ce:  cpic  ses  parents  lui  avaient  raconté. 

•VfU'ès  cette  maladie',  le  e'eâté  gauche  du  corps  ne  se  elévoloppa  pas  nor- 
maleiinent. 

L’e'xamen  fait  au  service  memtre  epie  le:  côté  gauche  est  moins  développé 
epie'  le  droit.  La  moitié  gauche  élu  visage:  est  plus  jietite  epie  la  droite.  Pas 
de  parésie  dees  nerfs  du  crâne.  L’é[)aule  gauche  un  peu  pendante,  la  muscu¬ 
lature  en  est  plus  faiblement  déveleippéc. 

E.xtrémités  supérieures  ;  légère  atrophie  diffuse  et  atonie  du  bras  gau 
che.Pas  d’ataxie. JLe  se'iis  de  la  localisation,  de  la  position  et  le  sens  stéréo- 
gnostique  inl.act  des  deux  côtés.  Pas  de  ti'oubles  de  la  sensibilité.  I^es  arti- 
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dilations  sont  naturelles  et  les  réflexes  sont  pareils  des  dinix  côtés.  Pas 
d'altération  Irophique  de  la  peau. 

Extrémités  inférieures  :  Atrophie  dilïuse  et  force  musculaire  diminuée 
du  côté  gauche.  Le  r('d'le.xe  plantaire  est  vif.  accompagné  de  temps  à  autre 
d'une  contraction  de  tens.  fas.  latae.  Le  réfle.xe  plantaire  droit  est  égahi- 
ment  vif,  parfois  en  forme  d’iAentail.  Pas  de  réfle.xe  de  Babinski.  Pas  trace 
d’ataxie.  Le  sens  de  la  localisation  et  de  la  position  intact.  Pas  de  troubles 
de  la  sensibilit(‘.  Pas  d’altération  trophiijue  de  la  peau.  De  temps  en 
temps  des  mouvements athétosi(pies  du  pied  gauche  surtout  du  gros  oi'teil. 

Pendant  la  maridie  le  corps  est  légèrement  déjeté,  l’épaule  gauche  plus 
basse  que  la  droite,  le  bras  gauche  porté  assez  raide  et  légèrement  dirigé 
en  arrière.  Le  d(’'veloppemcnt  du  pied  gauche  est  défectueux,  et  on  remar- 
i[ue  parfois  un  peu  de  trainage.  Somme  soute,  une  légère  claudication. 

De  plus,  la  pression  du  sang  était  ;  14.':)  /7(J,  Lrinc  nat.  Radiographie  du 
crâne  et  des  mains  :  rien  d’anormal.  La  l’éaction  de  AVasserrnann  m’-gative 
pour  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Ponction  lombaire  :  cellules 
‘2/3,  globule  O,  Alb.  11. 

Diagnostic  de  l’hôpital  :  Encephalitis  iufantilis,  hemiparesis  et  hemia- 
trophia.  (Psychoinfantilisrnus,  tentamen  suicidii). 

Le  réflexe  de  Wernôe  montra  chez  cette  patiente  les  conditions  suivan¬ 
tes;  Par  irritation  de  la  narine  droite  se  produit  la  réaction  normale,  accom- 
l)agn(’‘e  d’un  flot  de  larmes  et  d’hyperhihnie  aussi  bien  de  l'œil  droit  qm; 
de  l'œil  gauche.  Par  contre,  l’irritation  de  la  narine  gauche  ne  produit  que 
la  réaction  normale  (flot  de  larmes  et  hyperémie)  de  l’œil  gauche,  tandis 
que  l’œil  droit  ne  montre  pas  d'hyperémie,  mais  seulement  la  sécrétion 
lacrymale  (1). 

Il  faut  probablement  considérer  comme  invraisemblable  que  cette  sup- 
l'ression  partielle  du  réflexe  soit  due  à  une  disposition  défectueuse,  par 
contn!  tout  porte  à  croire  qu’elle  provient  de  lésions  secondaires  du  sys¬ 
tème  nerveu.x  causé'es  par  l’encc'phalitc  dont  la  patiente  fut  atteinte  à  neuf 
mois. 

Reste  la  (piestimi  :  t|uelle  partie  de  rajipareil  fi  réfle.xe  a  été  endommagée. 
(  le  ne  j)eut  être  les  organes  terminaux,  s('nsitifs  péri])hériques  de  la  muqueuse 
nasale  puisqu'il  n’y  a  pas  d’anesthésie.  On  ne  peut  non  ]dus  s'imaginer 
qu’il  ])ourrait  y  avoir  quelque  h’-sion  des  centres  du  bulbe  rachidien 
médullaire,  car  en  ce  cas  il  faudrait  admettre  ipie  le  réflexe,  après  l’irrita¬ 
tion  de  la  narine  gauche,  non  seulement  soit  supprimé  du  côté  droit,  mais 
aussi  du  côté  gauche.  Enfin  il  faut  considérer  comme  im|)ossible  que  le 
défaut  puisse  se  trouver  périphéri(|uement  dans  la  conjonctive,  non  seule¬ 
ment  parce  (pie  ce  serait  invraisemblable  d'y  trouver  un  défaut  après 

(1  )  Tandi.s  ([ue  L.  R.  Mui.i.ek  psI,  d’avis  ((ue  le  r  '.flpxe  so  déclanche  iiar  voies  parasym- 
pa(,lii(|ues,  Wernôe  pense  ipiele  (USclanclieinent  a  lien  exclusivement  par  voies  sympa- 
dùques.  Celle  observation  que  la  sécrétion  lacrymale  apparaît  tandis  ([ue  l’hyperémie 
ne  vient  pas,  pourrai!  peul-C'lrc  considérée  être  comme  un  signe  que  le  réflexe  est,  en 
réalité,  divisé  en  une  partie  parasympathique  (sécrétion  lacrymale)  et  une  partie  sym- 
Iiatliique  (réaction  vaso-motrice). 
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l’encéphalilp,  mais  l’irritation  de  la  narine  droite  ne  yioiirrait  non  plus 
donner  de  T’éaetion  dans  la  eon jonetive  droite,  comme  tel  est  le  cas  pour 
notre  patiente. 

("est  ]iourquoi  il  ne  reste  qu’à  supposer  que  l’ai'l'ection  a  influencé 
1(!S  voies  du  réflexe  dans  leurs  cours  central. 

S’arrète-t-on  à  cette  supposition  comme  la  plus  probable,  notre  cas 
nous  donne  une  raison  d(^  croire  que  les  voiea  conduclrires  du  réflexe  naso- 
onilaire  doivenl  êlre,  réciproquemenl,  parlirulièremenl  bien  délimilées  el 
isolées,  car.  anlremenl,  on  ne  ponrrail  penser  (pi' une  lésion  des  voies  puisse 
provoquer  un  sym]>lôme  de  suppression  parlielle  aussi  cararlérislique  que 
celui-ci  où  loul  le  réflexe  n’esl  pas  supprimé  d’un  cô/c,  mais  une  partie  seule- 
rnenl. 

Noire  cas  éclaire,  d'ailleurs  une  autre  condition  concernanl  ces  voies  de. 
réflexes,  c’esl  qu’il  ne  semble  pas  q  avoir  de  possibilité  pour  que  des  voies 
suppléantes  puissenl  entrer  en  fonclion.'même  s’il  ne  s’aqil  que,  de  légères  lé¬ 
sions  partielles.  Si  on  jirend  en  considération  ((ue  le  réflexe  naso-oculaire 
(f)ar  des  espèces  de  "a/,  irritants  ou  un  autre;  genre  excitant)  se  déclan¬ 
che  sans  doute  spontanément  bien  des  fois  pendant  la  vie  et  que  la  possi¬ 
bilité  di‘  !(  l’exercice  »  fie  nouvelles  voies  est  ainsi  présente  le  défaut  sub¬ 
sistant  chez  notre  patiente  ne  peut  être  considéré  que  comme  l’expression 
qu'il  ne  se  trouve  pas  flf;  voies  suppléantes  dans  le  df)maine  du  réflexe 
naso-oculaire. 

On  ne  pouvait  probablement  pas  à  l’avance  ■ —  comme  pour  la  sympa- 
thicoscisis  oi'i  il  existe  un  df’d'aut  dans  la  disposition  même  —  considérer 
avec  certitude  (}ue  le  n'^tablissement  de  la  fonction  par  voies  conductric(;s 
suppléantes  (‘tait  im];>ossible. 

(Juoifpie  im;  rendant  pjarfaitement  comptf;  (pi’une  conclusion  général;; 
basée  sur  un  seul  cas  ne  peut  être  acc(;ptée  qu’av(;c  Ijeaucoup  de  criti¬ 
ques,  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’al'fcctions  concfumant  le  système  nerveux 
végétatif,  j'ai  fK)urtant  ])ensé  que  le  cas  sus-mentionné  valait  la  peine 
d’être  pulili;’',  car,  ch(;z,  cette  pati(;nt(;,  on  a  démontré  une  modification  du 
réflexe  très  caractéristiqm;  et  très  évidente  (;t  jiarce  que  le  cas  paraît  pro¬ 
pre  à  servir  de  point  de  départ  aux  considérations  suscitées  sur  les  condi¬ 
tions  de  dégagement  des  voies  c.ondu(;trie(;s  dans  le  (Ji'mainu  du  réflexe 
naso-oculiure. 
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Assemblée  de  Printemps  de  la  Société  suisse  de  Neurologie. 

Cette  assemblée  se  tiendra  à  Aarau  les  l®’’  et  2  juin  1935,  sous  la  prési¬ 
dence  de  M.  Charles  Dubois  (de  Berne). 

Le  sujet  suivant  est  mis  à  l’ordre  du  jour  :  l’Aphasie.  Rapporleiirs  : 
M.  F.  Loimab,  privat-docent  à  Berne,  et  M.  b".  Morel,  privat-docent  a 
Genève. 

MM.  Froment  (de  Lyon)  et  Isserlin  (de  Munich)  apporteront  des 
contributions  sur  la  question. 

Les  communications  et  démonstrations  à  présenter  à  la  Réunion 
doivent  être  annoncées,  avec  indication  exacte  du  titre,  au  secrétaire 
M.  Schnyder,  35.  Humboldstrasse,  Berne,  avant  le  1®'^  mai. 


COMMUNICATIONS 


Un  cas  anatomo-clinique  de  myoclonies  vélo-palatines  et  ocu¬ 
laires,  par  -M.M.  .Vlajou.vnine,  Thurel  et  IIornet  {paraîtra  uliéricn- 
rrmeiil  ranime  mémoire  ori/jinal  dans  la  Revue  Neurologique). 

A  propos  des  recherches  de  MM.  Barré,  Kabaker  et  Charbonnel 
sur  l’épreuve  rotatoire  chez  l’homme  normal,  par  M.  P.  Delmas- 
Mar.salet. 

Dans  une  communication  récente  (1),  Barré  et  ses  collaborateurs 
étudient  les  résultats  donnés  par  l’épreuve  rotatoire  chez  les  sujets  nor¬ 
maux  suivant  que  la  tète  est  en  rectitude  ou  llécbie  à  90°  sur  la  poitrine. 
Par  cette  étude  les  auteurs  pensent  expliquer  les  anomalies  de  l’épreuve 
rotatoire  trouvées  par  nous  dans  certaines  lésions  frontales  et,  du  même 
coup,  enlever  toute  valeur  diagnosti([ue  à  ces  anomalies.  Il  convient  donc 
de  voirsi  l’analyse  des  faits  autorise  une  pareille  critique  de  nos  recher¬ 
ches  :  les  remarques  suivantes  permettront  d’en  juger) 

1°  Barré  et  ses  collaborateurs  parlent  de  la  déviation  provoquée  de 
la  marche  après  rotation,  mais  ne  signalent  pas  la  contre-déviation  qui 
fait  suite  à  la  déviation  initiale  dans  l’épreuve  normale.  Or,  Babinski  et 
Weill  ont  montré,  depuis  longtemps,  que  certains  sujets,  parfaitement 
normaux,  ont  une  déviation  initiale  si  courte  que  l’on  n’a  pas  le  temps 
de  l’observer  alors  que  la  contre-déviation  est  évidente.  Comme  dans 
leurs  recherches  les  auteurs  ne  signalent  pas  l’existence  de  deux  dévia¬ 
tions  successives  et  inverses,  et  ne  parlent  que  d’une  seule,  on  peut  se 


(1  )  Sur  oertaiiis  troubles  de  l’équilibre  consécutifs  à  l’épreuve  rotatoire  cliez  l’homnie 
normal,  pur  .MM.  n.MitiÉ,  Kaiiaker  et  Ciiahuonnel.  Société  de  Neurologie,  7  février 
1935. 
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demander  si,  dans  certains  cas,  il  ne  s'agit  pas  de  la  contre-déviation. 
Certaines  épreuves  qualifiées  d’inversées  seraient  simplement  des  épreu¬ 
ves  normales  dont  on  n'observe  que  la  contre-déviation. 

2”  Les  positions  de  la  tête  choisies  par  Barré  dans  l’épreuve  rotatoire 
(tête  en  rectitude,  puis  tète  fléchie  à  90°)  sont  absolument  atj'piques  et, 
comme  nous  le  verrons  plus  loin,  excitent  non  seulement  les  canaux 
horizontaux  mais  aussi  les  canaux  verticaux  postérieurs.  On  sait,  en  effet, 
que,  classicjuement  l’exploration  rotatoire  des  seuls  canaux  horizontaux  se 
fait  dans  la  position  tête  fléchie  à  30“,  qui  place  ces  canaux  dans  le  plan 
de  rotation. 

3°  Dans  le  cas  de  rotation  tète  fléchie  à  90“  les  canaux  horizontaux 
sont  inclinés  de  00“  au-dessous  du  plan  de  rotation  ;  les  canaux  verticaux 
postérieurs  penchent  en  avant  de  00"  par  rapport  à  l’axe  de  rotation.  La 
rotation  crée  dans  le  canal  horizontal  et  dans  le  canal  vertical  postérieur 
d’un  même  labyrinthe  deux  courants  cndolymphatiques  qui  ont  le  même 
sens,  le  plus  fort  se  faisant  dans  le  canal  vertical  postérieur,  plus  proche 
que  l’autre  du  plan  de  rotation.  Ceci  est  prouvé  par  l’existence  d’un  nys- 
tagmus  horizonto-rotatoire  dont  les  composantes  horizontale  et  rotatoire 
sont  de  même  sens.  Dans  ces  conditions,  au  mouvement  de  manège 
déterminé  par  l’excitation  d’un  canal  horizontal  se  surajoute  un  mouvement 
de  roulement  de  même  sens  qui  relève  de  l’excitation  des  canaux  verti¬ 
caux  postérieurs;  c’est  à  cette  addition  d’effets  qu’il  faut  attribuer  l’inten¬ 
sité  de  la  pulsion,  de  la  déviation  de  la  marche  et  des  mouvements  de 
manège.  Danscette  expérience,  qu’il  s’agisse  du  nystagmus,  des  déviations 
de  la  pulsion  ou  du  manège,  les  efl’ets  s’ajoutent  parce  que  le  courant  endo- 
lymphatique  a  le  même  sens  par  rapport  aux  ampoules  dans  les  canaux 
horizontal  et  vertical  postérieur  d’un  même  labyrinthe. 

4°  Dans  le  cas  de  rotation  tète  en  rectitude,  les  canaux  horizontaux  sont 
inclinés  de  30°  au-dessus  du  plan  de  rotation  ;  les  canaux  verticaux 
postérieurs  sont  penchés  de  30°  en  arrière  de  l’axe  de  rotation.  La  rota¬ 
tion  a  pour  effet  de  créer  dans  ces  canaux  des  courants  qui  ne  sont  plus 
de  même  sens,  mais  de  sens  inverse  l’un  de  l’autre  (ce  qui  n’était  pas  le 
cas  dans  l’expérience  précédente)  ;  le  canal  le  plus  excité  est  l’horizontal 
dont  le  plan  est  le  plus  proche  du  plan  de  rotation.  Les  efl’ets  qui,  tout  à 
l’heure,  s’ajoutaient  vont  maintenant  se  contrarier  dans  une  certaine 
mesure.  Ce  qui  le  prouve  c’est  que,  quoique  la  position  du  canal  hori¬ 
zontal  soit  plus  favorable  à  son  excitation  que  dans  le  cas  précédent  on 
n’obtient  cependant  des  mouvements  de  manège  que  «  parfois  »  et  «  la 
déviation  de  la  marche  aveugle  n’est  pas  aussi  évidente  «  ;  ceci  tient  au 
fait  que  l’excitation  du  canal  horizontal  tend  à  produire  un  manège  dirigé 
d’un  côté  alors  que  l’excitation  du  canal  vertical  postérieur  tend  à  donner 
un  mouvement  de  roulement  de  sens  inverse.  Cette  concurrence  des  deux 
canaux  excités  dans  la  genèse  des  mouvements  réactionnels  existe  égale¬ 
ment  pour  le  nystagmus  qui  est  habituellement  plus  tardif  que  le  précé- 
<lent,  parce  que  la  secousse  horizontale  et  la  secousse  rotatoire  se  gênent 
du  fait  qu’elles  ne  sont  plus  de  même  sens  ;  le  nystagmus  horizontal  ne 
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devient  véritablement  net  et  ample  que  lorsque  l’excitation  du  canal 
horizontal  finit  par  marquer  sa  prédominance.  En  présence  de  ces  phé¬ 
nomènes  de  concurrence  on  ne  sait  plus  si  la  pulsion  et  la  déviation  de 
la  marche,  inverses  de  la  rotation,  ne  sont  pas  liées  à  l'excitation  du  canal 
vertical  postérieur  ou  à  la  contre-déviation  ultérieure  résultant  de  la 
prédominance  d’action  du  canal  horizontal.  De  toute  manière,  on  ne 
comprend  pas  que  la  déviation  et  les  mouvements  de  manège  soient 
moins  nets  que  dans  la  rotation  tète  en  rectitude  que  dans  la  rotation  tète 
fléchie  à  90°,  alors  que  dans  cette  position  tête  en  rectitude  le  canal  hori¬ 
zontal  coïncide  presque  avec  le  plan  de  rotation  ;  on  le  comj)rend  si  l’on 
n’oublie  pas  l’action  contrariante  due  à  l’excitation  des  canaux  verticaux 
postérieurs,  dans  cette  position. 

Les  expériences  de  M.  Barré  montrent  tout  simplement  ([ue,  lorscjne 
l'on  n’adopte  pas  dans  l’épreuve  rotatoire  la  position  tête  fléchie  à  d0°  et 
qu’on  lui  préfère  des  positions  atypiques  qui  excitent  à  la  fois  les  canaux 
horizontau.v  et  les  verticaux  postérieurs,  on  obtient  des  combinaisons 
complexes  (additives  ou  soustractives)  entre  les  effets  réactionnels  (jui 
naissent  de  l’excitation  de  ces  canaux  ;  en  quoi  cela  peut-il  infirmer  nos 
recherches  faites  en  position  classiques  tête  fléchie  à  .SO"  ?  Et,  lorsque 
Barré  et  ses  collaborateurs  déclarent  que  «  puisque  les  réactions  précé¬ 
dentes  n’ont  pas  les  caractéristiques  classiques  des  ])hénomènes  que  l’on 
rapporte  aux  canaux  semi-circulaires.,  peut-être  n’est-il  pasillogicpie  alors 
de  penser  au  rôle  possible  des  otolithes  dans  la  genèse  de  ces  réflexes 
statiques  et  cinétiques»,  on  se  demande  s’il  est  bien  nécessaire  d’invocpier 
les  mystérieux  otolithes  là  où  la  plus  classique  et  plus  traditionnelle 
physiologie  des  canaux  semi-circulaires  suffit  à  tout  expliquer. 

6°  La  formule  trouvée  par  nous  dans  certaines  lésions  frontales  est 
quelc|ue  chose  de  tout  à  fait  particulier  et  consiste  dans  trois  faits  ; 
a)  déviation  spontanée  de  la  marche  vers  le  lohe  frontal  lésé  ;  b)  accen¬ 
tuation  forte  de  cette  déviation  après  rotation  faite  vers  le  côté  frontal 
lésé  ;c)  la  rotation  vers  le  côté  non  lésé  ne  donne  qu’une  déviation  faible, 
ou  nulle,  ou  inversée  ;«/)  le  nystagmus  est  normal  pour  les  deux  sens  de 
rotation  ;e)  cette  formule  est  obtenue  pour  la  position  ,tête  fléchie  à  dO". 
En  quoi  cette  formule  ressemble-t-elle  à  celles  que  trouve  Barré  chez  des 
sujets  normaux,  même  en  utilisant  des  positions  atypiques  de  la  tête  ? 

En  fait.  Barré  paraît  supposer  que  la  réaction,  décrite  par  nous 
dans  certaines  lésions  frontales  (en  {)articulier  la  réaction  de  déviation 
inverse),  tiendrait  probablement  à  ce  que  nous  avons,  par  négligence, 
exploré  certains  de  nos  sujets  en  position  tête  droite.  Pour  qu’un  j)areil 
vice  de  technique  puisse  expliquer  l’apparition  de  notre  formule  spéciale 
il  faudrait  supposer  que  dans  le  cas  de  rotation  vers  le  côté  du  lobe 
frontal  lésé  nous  mettons  la  tête  en  inclinaison,  tandis  que  j)our  la  rota¬ 
tion  vers  le  côté  frontal  sain  nous  la  mettons  en  rectitude  ;  tout  cela  sup¬ 
poserait  un  singulier  machiavélisme...  Et,  puisque  nous  sommes  dans  le 
domaine  des  suppositions,  pourquoi,  alors,  ne  pas  imaginer  que  lors- 
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<[ii’une  première  rotation  nous  a  donné  une  déviation  vers  le  côté  lésé 
nous  prati([uons  la  suivante  en  mettant  le  sujet  tête  en  bas  pour  être  bien 
sûr  d’obtenir  encore  la  même  déviation  avec  une  rotation  inverse,  c’est-à- 
<lire  notre  formule  frontale. 

7"  Reste  donc  la  question  du  cas  de  méningiome  frontal  présenté  par 
MM.  Mollaret,  David  et  Aubry  et  qui  donnait  une  inversion  de  la  dévia¬ 
tion  de  la  marche  pour  les  deux  sens  de  rotation,  même  après  ablation. 
Nous  ignorons  si,  contrairement  à  l'usage,  les  auteurs  auraient  fait  leur 
épreuve  rotatoire  la  tête  en  rectitude  et  rien  ne  nous  permet  de  le  suppo¬ 
ser  :  nous  avons  vu  une  réaction  semblable  dans  un  cas  analogue  pour 
une  position  tête  fléchie  à  30°  ;  nous  n’avons  fourni,  pour  ces  deux  cas 
aucune  explication,  car,  pour  l’instant,  nous  n’en  voyons  aucune,  et  nous 
contentons  de  les  enregistrer  avec  bien  d'autres. 

8°  Il  reste  enfin  le  fait  que  M.  Barré  et  ses  collaborateurs  trouvent  que 
chez  l’homme  l’épreuve  rotatoire  peut  provoquer  l’apparition  de  mouve¬ 
ments  de  manège  comparables  à  ceux  de  l'animal  :  c’est  là  un  fait  bien 
connu  et,  suivant  que  l'on  excitera  tel  ou  tel  système  de  canaux,  on  obtien¬ 
dra  non  seulement  des  mouvements  de  manège  mais  des  mouvements  de 
roulement  ou  de  culbute.  Ceci  montre  que  la  physiologie  de  Thomme  et 
celle  de  l’animal  ont  bien  des  points  communs  et  que  ceux  qui,  comme 
nous,  poursuivent  le  problème  des  centres  supravestibulaires  sur  le 
«louble  terrain  de  la  clinique  et  de  l’expérimentation  ont  de  bonnes  raisons 
de  continuer. 

En  conclusion,  les  études  de  Barré  et  ses  collaborateurs  illustrent  le 
chapitre  des  épreuves  l'otatoires  atypiques  ;  leurs  résultats  s’expliquent 
en  tenant  compte  de  la  position  des  canaux  et  du  fait  que  l’on  excite  en 
même  temps  le  système  horizontal  et  le  système  vertical  postérieur  ; 
point  n’est  besoin  d’introduire  l'hypothétique  notion  d’une  action  des 
otolithes  là  ou  suffisent  les  explications  delà  physiologie  lapins  classique. 
Quant  à  l’infirmation  de  nos  recherches  on  la  cherche  en  vain  sans  la 
trouver. 


M.  J.-A.  Baruiî  (de  Strasbourg).  —  M.  Delmas-Marsalet  vient  de  pré¬ 
senter  une  brillante  critique  des  remarques  que  nous  avons  formulées  dans 
le  premier  de  nos  deux  articles  consacrés  aux  troubles  de  la  statique 
observés  à  l'épreuve  rotatoire 

Il  continue  à  faire  entrer  dans  le  cadre  des  phénomènes  dus  aux  exci¬ 
tations  des  canaux  semi-circulaires  des  manifestations  que  nous  en  avons 
séparées,  et  basé  ingénieusement  sur  des  courants  endolympbatiques,  dont 
l’existence  minime  ne  nous  paraît  pas  démontrée,  tous  les  phénomènes  dont 
*1  a  été  question.  Nous  avouons  n’être  pas  convaincu  encore  par  son  ar¬ 
gumentation  et  les  remarques  que  nous  venons  de  formuler  en  raccourci 
4îxpli(|uent  notre  attitude. 

Avons-nous  raison  de  rapporter  aux  otolithes  les  phénomènes  de  pul¬ 
sion  brusque  et  initiale  postrotatoires  ?  Nous  ne  le  prétendons  pas,  et 


550 


SOLlfyn'i  DE  l\E(  llOt.OGfE  DE  IWIUS 


M.  Delmas-Marsalet  a  bien  voulu  rappeler  qu’il  n’y  avait  là  pour  nouji 
qu’une  hypothèse,  une  conception  d’attente. 

Je  dois  dire  aussi  que  M.  Delmas-Marsalet,  qui  a  si  aimablement  con¬ 
tribué  à  faire  connaître  le  signe  de  la  dysharmonie  vestibulaire, 
que  j'ai  décrit  en  1925,  n’a  pas  de  ce  signe  la  même  conception  que  nous, 
et  celui-ci  rappelle  que  la  dysharmonie  vestibulaire  n’est  pour  nous, 
jusqu’à  maintenant,  qu’un  ensemble  discordant  de  troubles  vestibulaires 
s|)ontanés  (ou  révélé  cliniquement)  mais  non  provoqué  au  cours  d’une 
épreuve  sentimentale.  Sur  ce  point,  je  suis  sûr  que  l’accord  se  réalisera 
facilement. 

Pour  ce  qui  est  des  tests,  auxquels,  après  Munck,  il  a  consacré  une  très 
longue  étude.  Je  persiste  à  croire,  que,  d’après  l’expérience  que  j’en  ai 
jusqu’à  aujourd’hui,  il  ne  m’ont  pas  paru  avoir  la  valeur  clinique  précise 
que  leur  donne  M.  Delmas-Marsalet,  ni  mériter  l’explication  qu’il  leur 
prête.  Il  trouvera  dans  le  texte  du  second  des  articles  rappelés  plus  haut 
{[uelques  faits  scrupuleusement  observés  en  même  temps  par  plusieurs 
de  mes  élèves  et  moi-même,  dont  il  ne  pourra  pas  ne  pas  tenir  compte. 

Nous  aurons  bientôt  l’occasion  d’exposer  parallèlement  et  plus  longue¬ 
ment  nos  conceptions  respectives  de  l’ataxie  frontale. 

On  verra  mieux  alors  en  quoi  elles  divergent,  et  je  suis  très  sûr  que  le 
moment  n’est  pas  éloigné  où  il  apparaîtra  clairement  que  l'un  de  nous 
deux  a  eu  raison,  à  moins  qu’il  ne  soit  démontré  bientôt  que  nous  sommes 
ensemble  dans  l’erreur,  possibilité  qu’il  est  toujours  prudent  d’envisager. 

Essais  de  chirurgie  physiologique  dans  le  traitement 
du  parkinsonisme,  par  M.  1‘.  I)I'LM.\s-.Mahsai.i:t. 

L’avenir  fonctionnel  particulièrement  sombre  que  le  parkinsonisme 
réserve  aux  malades  et  plus  spécialement  à  ceux  que  la  maladie  frappe 
en  pleine  jeunesse  paraît  autoriser  les  entreprises  thérapeutiques  les  plus 
inattendues  lorsque  celles-ci  s’inspirent  de  données  physiologiques  bien 
établies.  Les  essais  entrepris  par  nous  depuis  plusieurs  années  nous  ont 
montré  que  les  médications  chimiques  ne  sauraient  représenter  que  de 
malheureux  cache-misères,  incapables  à  la  vérité  de  modifier  d’une  façon 
durable  le  trouble  fondamental  du  parkinsonisme.  Il  convenait  donc 
d’orienter  les  recherches  thérapeutiques  dans  un  sens  tout  a  fait  nou¬ 
veau. 

Les  études  minutieuses  que  nous  avons  consacrées  aux  «  Réflexes  de 
posture  élémentaires  »  nous  permettent  de  reprendre  quelques  proposi¬ 
tions  fondamentales  qui  jalonneront  le  développement  de  notre  pensée. 

1°  L’exagération  des  réflexes  de  posture  élémentaires  est  un  test 
constant  du  parkinsonisme  et  semble  proportionnel  à  l’intensité  même 
de  la  raideur. 

2“  Toutes  les  substances  pharmacodynamiques  (datura,  scopolamine, 
atropine,  etc  )  qui  diminuent  la  raideur  parkinsonienne  le  font  dans  la 
mesure  même  où  elles  diminuent  les  réflexes  de  posture  élémentaires. 


Toutes  les  substances  qui  accroissent  la  raideur  (bulbocapnine)  augmen¬ 
tent  l’intensité  des  réflexes  de  posture. 

Sous  l’influence  de  l’ivresse  alcoolique  le  syndrome  parkinsonien  est 
diminué  en  ce  qui  concerne  la  raideur,  en  môme  temps  c[ue  les  réflexes  de 
posture  et  les  réactions  d’équilibre  sont  diminuées. 

4“  Sous  l’influence  du  vertige  voltaïque  la  raideur  parkinsonienne  et  les 
réflexes  de  posture  sont  diminués. 

De  cette  série  de  constatations  résulte  la  notion  qu’il  existe  un  parallé¬ 
lisme  certain  entre  l’hypertonie  parkinsonienne  et  les  réflexes  de  posture 
élémentaires,  analogue  au  parallélisme  entre  la  contracture  pyramidale  et 
l’exagération  des  réflexes  tendineux. 

L'exploration  clinique  établit,  d’autre  part,  d’une  manière  certaine  que 
les  réflexes  de  posture  élémentaires  sont  diminués  ou  abolis  toutes  les 
lois  qu’il  existe  une  lésion  portant  sur  l’un  des  systèmes  suivants  :  1°  neu¬ 
rones  périphériques,  2°  voie  pyramidale,  3°  voies  cérébelleuses. 

Il  semble  donc  bien  exister  une  opposition  nette  (en  ce  qui  concerne 
les  réflexes  de  posture)  entre  le  parkinsonisme  d’une  part  et  d’autre  part 
les  altérations  du  neurone  périphéri([ue,  de  la  voie  pyramidale  et  des  voies 
cérébelleuses.  Il  convenait  de  savoir  si  cette  opposition  séméiologique 
pouvait  aller  jusqu'à  une  véritable  concurrence  fonctionnelle:  l’appari¬ 
tion  d’une  hémiplégie  chez  un  parkinsonien  nous  ayant  montré  la  dispa¬ 
rition  de  tout  réflexe  de  posture  la  notion  de  concurrence  semblait  pou¬ 
voir  être  admise. 

Dans  ces  conditions  l’idée  venait  naturellement  à  l’esprit  de  réaliser, 
si  possible,  chez  les  parkinsoniens  une  perturbation  durable  de  l’un  des 
systèmes  dont  l’altération  a  précisément  pour  effet  d’abolir  les  réflexes  de 
posture.  Pour  des  raisons  évidentes  on  ne  pouvait  songer  à  léser  les 
neurones  périphériques  ou  à  créer  des  lésions  pyramidales.  Une  seule 
hypothèse  de  travail  paraissait  pouvoir  être  retenue  :  la  création  de  lésions 
céiébelleuses. 

L’idée  de  combattre  l’bypertonie  parkinsonienne  en  créant  des  lésions 
cérébelleuses  avait  pour  elle  quelques  arguments  de  poids  :  d’abord  le 
fait  que  du  point  de  vue  clinique  la  séméiologie  cérébelleuse  est.  sur  beau¬ 
coup  de  points,  le  «  négatif  »  de  la  séméiologie  parkinsonienne  :  ensuite  le 
fait  que  les  lésions  cérébelleuses  symétriques  n’engendrent  habituellement 
que  peu  de  troubles  ;  enfin  le  fait' que  le  déficit  du  cervelet  est  habituelle- 
>nent  compensé  avec  le  temps. 

C’est  dans  ces  conditions  que  nous  avons  songé  pour  la  première  fois 
•ly  a  quatre  ans  à  réaliser  chez  des  parkinsoniens  jeunes,  dont  l’état 
fonctionnel  était  véritablement  désespéré,  des  lésions  cérébelleuses  symé¬ 
triques.  Afin  de  réduire  le  traumatisme  au  minimum  nous  pratiquons  au 
niveau  de  la  fosse  cérébelleuse  des  orifices  de  trépanation  très  petits  per¬ 
mettant  simplement  l’introduction  d’aiguilles  isolées  placées  par  couple 
*fe  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  et  enfoncées  approximativement  en 
pleine  substance  centrale  des  lobes  latéraux.  Les  aiguilles  reçoivent  un 
courant  électrolysant  de  10  milliampères  pendant  15  minutes  environ,  puis 
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elles  sont  retirées  lorsque  l’on  estime  que  l’électrolyse  a  dû  produire  une 
destruction  suffisante  de  la  substance  centrale. 

Dans  ces  conditions  le  passage  du  courant  ne  s’accompagne  d’aucune 
sensation,  d’aucune  manifestation  motrice,  d’aucun  trouble  bulbaire, 
chez  des  sujet,  qui  pourtant  ne  sont  pas  soumis  à  une  anesthésie  géné¬ 
rale. 

Nous  avons  réalise  cette  opération  quatre  fois  sans  aucun  inconvénient 
et  les  résultats  fonctionnels  observés  ont  été  les  suivants  :  dans  deux  cas 
les  sujets  se  sont  sentis  légèrement  assouplis  des  deux  côtés  du  corps  et, 
plus  spécialement,  au  niveau  des  membres  supérieurs.  Dans  un  cas,  l’élec- 
trolyse  n’a  été  faite  que  d’un  seul  côté  du  cervelet  et  les  membres  situés 
de  ce  côté  ont  présenté  une  diminution  de  l’hypertonie  en  même  temps 
qu’une  diminution  des  réflexes  de  posture  constatée  par  enregistrement 
graphi(|ue.  Dans  un  cas  le  résultat  a  été  absolument  nul. 

La  lésion  produite  dans  le  cervelet  ne  nous  a  paru  déterminer  aucun 
trouble  de  ré([uilibre,  aucune  dysmétrie  importante. 

Les  résultats  fournis  par  ces  premiers  essais  nous  ont  paru  montrer 
([ue  l’hypothèse  de  travail  était  exacte,  et  que  la  présence  d’une  lésion 
cérébelleuse  pouvait  diminuer  l’intensité  des  réflexes  de  posture  et  l’hyper- 
tonie  qui  paraît  en  dépendre,  Toutefois  il  fallait  bien  reconnaître  que  le 
résultat  obtenu  n’atteignait  pas  une  valeur  sullisante  pour  le  considérer 
comme  une  acquisition  de  valeur  pratique. 

L’insuffisance  du  résultat  pouvait,  a  priori,  tenir  à  différents  fac¬ 
teurs  : 

P  Le  faible  volume  des  lésions  électrolytiques  qui,  à  la  vérité,  ne  com¬ 
prennent  qu’une  très  minime  partie  de  la  substance  centrale  d’un  lobe  cé¬ 
rébelleux  ;  2'>  le  fait  cpie  la  destruction  serait  peut-être  plus  efficace  si  elle 
portait  au  niveau  du  noyau  dentelé,  véritable  nœud  des  voies  cérébel¬ 
leuses  ;  3°  enfin  il  convenait  de  se  souvenir  que  certains  auteurs  attri¬ 
buent  au  noyau  dentelé  une  action  tonique  qui  lui  serait  propre  et  que 
diminuerait  normalement  l’écorce  des  lobes  et  du  vermis. 

Il  convenait  donc  de  poursuivre  les  recherches  en  essayant  d’atteindre 
cette  fois  le  noyau  dentelé.  Ainsi  comprise,  l’entreprise  devenait  hasar¬ 
deuse  malgré  tous  les  repérages  effectués  sur  le  cadavre  ;  on  ne  pouvait 
faire  appel  à  la  méthode  électrolytique  incapable  de  réaliser  des  destruc¬ 
tions  suffisantes.  Nous  avons  donc  essayé  la  destruction  du  noyau  den¬ 
telé  en  utilisant  un  crochet  à  ressort  spiral  permettant  de  réaliser  une 
section  des  centres  nerveux,  section  malheureusement  non  hémostatique. 
Cette  manière  de  procéder  nous  a  conduit  à  un  accident  infiniment  regret¬ 
table,  car  les  lésions  se  sont  étendues  à  la  protubérance  du  fait  d’une  infil¬ 
tration  hémorragique  progressive,  réalisant  un  syndrome  myoclonique 
de  la  jambe  gauche  avec  nystagmus  rotatoire  et  quelques  autres  troubles. 
Ce  syndrome  qui  a  duré  une  semaine  environ  s’est  terminé  par  le  décès 
de  l’opéré  :  ce  cas  sera  ultérieurement  publié  par  nous  en  collaboration 
avec  M.  van  Bogaert  (|ui  a  bien  voulu  se  charger  de  l’examen  des  pièces 
anatomi([ues. 
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siLixce  Dr  1 

Nous  n’avoiis  pas  cru  devoir  poursuivre  ces  recherches  bien  cpie  notre 
dernier  cas  ail  j)rcseuté  du  côté  o|)érc  une  diiuinuliou  considérable  de 
l’iiypertonie  ])arlvinsonicnne  avec  des  possil)ilités  de  mouvement  surpre¬ 
nantes.  Il  nous  a  semblé  préférable  de  porter  la  question  devant  la  So¬ 
ciété  de  Neurologie  tant  pour  une  discussion  de  l’idée  directrice  qui  a 
inspiré  nos  recherches  que  pour  joindre  au  dossier  des  mj'oclonies  un 
cas  tout  à  fait  particulier  qui  a,  malheureusement,  la  valeur  d’uue  expé¬ 
rience. 

M.  Ai.Quaîu.  —  Le  l'ait  c|ue,  pendant  la  phase  de  l’acidité  d'une  hémi¬ 
plégie,  les  troubles  parkinsoniens  ont  diminué,  appelle  une  remarque. 
Dans  la  région  occupée  par  une  contracture  ou  un  s])asme.  le  tissu  con¬ 
jonctif  apparaît  induré  i)ar  la  rétraction.  Toute  excitation  [)hysique  ou 
psychique  peut  déterminer  une  crise  de  crispation  tissulaire  avec  exacer¬ 
bation  de  la  contraction  musculaire,  à  la(|uellc  met  fiu  hi  réllexothéra|)ie 
de  détente  tissulaire.  Si  bien  <|ue  l’hypertonie  conjonclivo-lympbali(|uc 
peut  être  considérée  comme  un  amplificateur  des  troubles  neuro-mus¬ 
culaires,  {[u’améliore  le  traitement  de  l’bypertonie  tissulaire.  L’hémi¬ 
plégie  llasque  n’aurait-elle  pas  agi  simplement  par  détente  de  l’hyper- 
tonie  tissulaire  ? 


Arrêt  brusque  du  bras  droit  et  de  la  parole  survenant  par  crises 

sans  perte  de  connaissance,  par  .MM.  .J.-.A.  Bahui';  et  .M.xnc  Klicin. 

Nous  nous  sommes  trouvés  récemment  en  présence  d’un  sujet  qui  nous 
n  décrit  avec  beaucoup  de  précision  un  trouble  curieux  du  mouvement 
survenant  par  crise,  sans  que  rien  puisse  faire  penser  à  de  l’épilepsie, 
sans  aucune  paralysie  du  type  ordinaire,  sans  contractures,  sans  convul¬ 
sions,  bref  un  trouble  qui  semble  consister  exclusivement  dans  la  perte 
l>rusc|ue  et  nomentanée  de  l'initiative  de  contraction  et  de  décontraction 
des  muscles  intéressés. 

Nous  n’avons  retrouvé  ni  dans  nos  lectures  ni  dans  notre  souvenir  rien 
•gd  se  rapportât  exactement  à  un  pareil  état,  aussi  avons-nous  cru  utile 
de  le  décrire  avec  ([uelquc  détail  devant  vous,  pour  vous  demander  si 
"VOUS  l’avez  constaté  vous  mêmes,  ou  si  à  votre  connaissance  quelqu’un 
1  a  décrit  déjà. 

Clmrles  Itli...,  àjré  tie  ai  ans,  enlrc  à  la  ( '.liiiictiic  Xeiirolofrânir  la  I  I  mars  I Tiiiis  les 
troublas  dont  il  se  plaint  ont  ap))aru  an  ilobnt  île  ao  mois,  an  (làaours  iriiiia  iri-jjipa  en 
apparence  bien  Riiéric. 

Il  a  vu  survenir,  ipielcpies  jours  après  ([ue  sa  tem|iéralure  fut  revenue  à  la  normale, 
dos  pUénomàncs  siu(,mlicrs  consistant  assanticllamant  dans  riinpossibilité  brusipie  et 
niomcntanéc  de  ])ariar,  et  de  faire  le  moindre  mou\cmenL  de  sas  mambres  droits,  du 
inembra  supérieur  surtout. 

Ce  phénomène  a  une  durée  d’une  à  deux  minutas  eu  moyenne  et  survient  en  "ènéral 
yiîrs  la  lin  de  raprès-midi,  tantôt  tous  les  Jours,  tantôt  à  intervalles  de  deux  à  trois 
J'oirs.  Il  est  anuouaé  i[uali[Mos  instants  aiqiaravaut  ]iar  de.  fortes  eépUaléas  qui  ])arlent 
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s’cst  refusé  à  subir  la  ponclioii  lombaire,  ce  qui 
1  seulement  des  renseijfnemenls  sur  f 
la  forme  de  ses  ventricules  et  la  perméabilité  de 
ses  espaces  arachnoïdiens  cérébraux,  (i.u'iine  cncéjihalographie  aurait 
peut-être  permis  de  préciser. 

Sans  reprendre  ici  la  série  des  diagnostics  (|uc  nous  avons  passés  en 
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revue  et  que  nous  avons  éliminés  successivement,  nous  nous  bornerons, 
après  avoir  décrit  des  faits  précis  et  singuliers,  à  en  proposer,  sous  toutes 
réserves,  une  explication. 

L’existence  de  douleurs  frontales  gauches  précédant  la  crise  d’arrêt 
simple  du  mouvement  et  disparaissant  avec  le  retour  du  mouvement,  le 
lait  que.  seule,  la  motilité  purement  volontaire,  l’initiative  de  contrac¬ 
tion  et  de  décontraction  soit  intéressée,  nous  porte  à  croire  que  le  trouble 
causal  se  trouve  à  fleur  de  cortex  et,  dans  la  région  frontale  gauche,  dans 
l'aréa  prémotrice,  et  spécialementdans  le  pied  de  la  2“  et  de  la  3“  circonvo¬ 
lution  ;  nous  pensons  que  le  système  vaso-moteur  joue  un  rôle,  et  nous 
entrevoyons  la  possibilité  d’inllammation  légère  d’une  petite  branche 
de  la  sylvienne,  en  rapport  peut-être  avec  la  grippe  récente  ;  un  proces¬ 
sus  vasculo-sympathique  pourrait  assez  bien  expliq  ler  à  nos  yeux  ce 
trouble  singulier  ;  et  c’est  dans  cette  double  direction  :  vascularite  et  irri¬ 
tation  sympathique  que  nous  avons  orienté  notre  thérapeutique. 

Hémorragie  d’un  hémisphère  cérébelleux  et  du  IV^  ventricule. 

Coma.  Etude  anatomique  et  clinique,  par  ^IM.  .I.-A.  Harré  et 

.Mur  Si:sY  HüUSsiiT  (de  Strasbourg). 

Résumé.  —  Les  auteurs  relatent  l’histoire  d’une  malade  qu’ils  ont 
observée  à  deux  reprises,  à  un  an  d’intervalle  et  quia  été  amenée  récem¬ 
ment  en  plein  coma. 

Ce  coma  parut  assez  spécial  du  fait  de  la  grande  hypotonie  des  quatre 
membres,  du  caractère  lent  de  différents  réflexes  tendineux,  et  de  l’aboli¬ 
tion  de  quelques-uns.  L’existence  du  signe  de  Babinski,  constatée  anté¬ 
rieurement,  ne  pouvait  être  rapportée  avec  certitude  auK accidents  récents  ; 
ceux-ci  étaient  d’ordre  hémorragi(|ue.  ainsi  qu’en  témoigna  le  liquide  retiré 
par  ponction  lombaire. 

L’exploration  voltaïque  des  appareils  vestibulaires,  pratiquée  avec  un 
fort  courant,  n’amena  absolument  aucune  réaction  motrice  oculaire  :  une 
secousse  vive  n’amène  aucun  déplacement  lent! 

La  respiration  et  le  pouls  demeurèrent  normaux  jusqu’à  la  mort  qui 
survint  12Jieures  après  le  début  du  coma. 

A  l’autopsie  :  hémorragie  d’un  hémisphère  cérébelleux,  grossi  de  vo¬ 
lume  et  comprimant  le  voisin;  hémorragie  du  I V®  ventricule,  hémor¬ 
ragie  méningée.  Hémisphères  à  peu  près  intacts 

Les  auteurs  cherchent  à  démêler  dans  le  groupe  des  signes  observés 
ceux  qui  peuvent  revenir  au  cervelet,  et  faciliteraient  éventuellement, 
le  diagnostic  de  la  cause  de  certains  comas.  Ils  montrent  comment  le 
plancher  du  bulbe  n’a  réagi  dans  ce  cas  que  par  certains  de  ses  noyaux  : 
les  noyaux  vestibulaires,  très  sensibles,  et  soulignent  le  caractère  de¬ 
meuré  normal  jusqu'à  la  fin  de  la  respiration  et  du  pouls,  malgré  l’hé¬ 
morragie  du  l’V®  ventricule. 

Ils  se  demandent  si  l’on  ne  pourrait  pas  être  amené,  maintenant  que  la 
■murochirurgie  s’est  si  remarquablement  perfectionnée,  à  débarrasser  cer- 
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tains  sujets  du  caillot  ventriculaire  (qui  les  tue  sans  doute)  en  se  basant 
sur  les  signes  cliniques  fournis  plus  haut  et  spécialement  peut-être  sur 
l’absence  totale  de  réaction  oculaire  au  courant  voltaïque  élevé  (20  mil¬ 
liampères). 


Sur  l’étiologie  de  la  myotonie  atrophique,  par  M.  Genival  Londres 
(de  Rio  de.  Janeiro). 

Dans  l’appréciation  de  la  fréquence  et  de  la  distribution  géographique 
de  la  myotonie  atrophique,  la  grande  rareté  de  cette  maladie  prévaut. 
Cette  notion,  alliée  à  la  préférence  de  son  incidence  en  certains  pays, 
la  rend  vraiment  exceptionnelle  en  quelques-uns  et  inexistante  en 
d’autres. 

Dans  une  statistique  méticuleuse  où  les  malades  sont  dûment  identifiés 
et  unifiés,  quand,  après  un  examen  plus  superficiel,  ils  pourraient  être 
comptés  en  duplicata,  étant  présentés  par  divers  auteurs,  sans  la  due  ré¬ 
férence  à  d’antérieures  publications,  Rouquès  donne  le  chifl’re  de  200 
pour  l'évaluation  du  nombre  de  cas  signalés  jusqu'à  présent  dans  la  litté¬ 
rature  mondiale. 

Depuis  la  monographie  de  cet  auteur,  nous  n’avons  connaissance  que 
de  quatre  cas  nouveaux  :  l’observation  argentine  de  T.  Fracassi,  E.  Ruiz 
et  D.  Garcia  ;  une  française  de  Harvier  et  Decourt,  une  autre  de  Lemierre, 
Garcin  et  Laplane,  et  celui  que  nous  avons  observé  à  Rio  de  Janeiro. 

La  majorité  de  ces  cas  fut  observée  en  Europe,  surtout  dans  les  pays 
centraux. 

En  Amérique  du  Nord,  leur  présence  a  déjà  été  signalée,  mais,  la  plu¬ 
part  du  temps,  chez  des  immigrants,  comme  le  fait  observer  Rouquès. 

Le  premier  cas  de  mjmtonie  atrophique  du  Brésil,  et,  probablement, 
dans  rAméri(|ue  du  Sud,  paraît  être  celui  que  nous  avons  présenté  à 
la  Société  brésilienne  de  Médecine  interne,  le  19  novembre  1932. 

Cependant,  notre  patient  étant  portugais,  la  première  observation  de 
la  maladie  de  Steinert,  dans  l'Amérique  du  Sud,  revient  aux  auteurs 
argentins  Téodoro  Fracassi,  Fernando  Ruiz  et  Demétrio  Garcia,  avec  le 
cas  publié  dans  le  numéro  d’avril  1934  de  la  Revista  Medica  Lalino- 
Americana. 

Nous  avons  obtenu  une  observation  prolongée  et  minutieuse  de  notre 
cas,  jusqu’à  l’autopsie,  qui,  paraît-il,  est  la  dixième  pratiquée  en  cette 
maladie. 

Nous  nous  sommes  reportés  à  l’Académie  nationale  de  Médecine  et 
à  la  Société  brésilienne  de  Médecine  interne,  toutes  deux  de  Rio  de  Ja¬ 
neiro.  En  collaboration  avec  Hélion  Povoa,  nous  avons  continué  l'examen 
du  matériel  recueilli  lors  de  l’autopsie,  surtout  au  point  de  vue  de  l’élude 
histopathologique  du  muscle  cardiaque,  que  l’on  n’avait  pas  faite  encore 
dans  celte  maladie,  et  dont  nous  rapporterons  les  résultats  par  la  suite. 

En  cet  article  nous  prétendons  faire  une  publication  plus  ample  de 
notre  observation,  et  présenter  une  interprétation  étiologic[ue  de  la  myo- 
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tonie  atrophique,  qui  nous  a  été  suggérée  par  révolution  de  notre  cas  et 
par  l’appréciation  des  symptômes  ([ui  complètent  le  tableau  clinique  de 
cette  maladie. 

Observation.  —  Manoel  Alves  (ta  Costa,  âgé  de  ICi  ans,  Portugais  natif  de  la  province 
de  Tràs-os-Montos,  blanc,  célibataire,  manœuvre,  sans  domicile,  couchant  eu  ces  der¬ 
niers  temps  à  l’asile  de  nuit,  entra  à  la  lO  infirmerie  de  l’hôpital  de  la  «  Santa  Casa  », 
service  du  C  Glementino  l-’raga,  le  9  octobre  1 933. 

Il  y  resta  7  mois,  et  fut  transféré  ensuite  au  pavillon  de  la  Fondation  Gaffrée-Ciuinle, 
annexe  de  l’hôpital  de  Psychopathes,  le  14  mai  1933,  jiarce  ([u’il  présentait,  alors  des 
perturbations  mentales.  Il  y  mourut  seize  jours  après,  le  30  du  même  mois,  de  syn¬ 
cope  cardiaque. 

Lucide,  bien  que  déprimé  et  irascible, lors  de  son  entrée,  d’un  niveau  mental  corres¬ 
pondant  à  son  instruction  rudimentaire,  le  patient  déclara  ([u’il  avait  un  frère  vivant, 
un  autre  mort,  sans  en  connaître  la  cause.  Il  ignorait  également  la  cause  du  décès  de  ses 
parents  et  aïeuls,  ainsi  que  l’existence  de  maladie  nerveuse,  de  paralysie,  dans  trois 
générations  de  sa  famille.  L’historique  personnel  est  défectueux,  au  sujet  de  son  passé 
morbide.  Il  nie  fermement  avoir  eu  aucune  maladie  vénérienne  et  toute  manifesta¬ 
tion  capable  de  rappeler  l’existence  d’eucéphalite  épidémique. 

Sur  sa  maladie  actuelle  il  fournit  des  données  plus  ou  moins  précises,  confirmées  en 
des  interrogatoires  répétés,  ce  qui  leur  donne  un  air  de  véracité. 

Manœuvre,  ayant  toujours  été  fort,  posant,  dix  ans  avant,  75  kilogrammes,  il  était 
réduit  à  44  kg.  500. 

11  y  a  (i  ans,  environ,  il  eommen  a  à  ressentir  de  la  fatigue,  charpie  jour  divantage. 
La  prostration  était  grande,  ie  soir,  en  terminant  son  travail. 

Pou  après  il  rernanpia  ([ue  son  cor|is  entier  était  enflé,  et,  pour  ce  motif,  il  se  présenta 
à  la  «  Santa  Casa  »,  et  il  en  sortit  dégonflé. 

A  partir  de  ce  moment,  c’est-à-dire  pendant  un  peu  plus  de  cinq  ans,  il  rernanpia  un 
certain  amaigrissement,  ipii,  cependant,  ne  rempèchail  pas  de  travailler.  A  mesure  que 
sa  vigueur  [ihysique  diminuait,  il  s’apercevait  de  la  diminution  parallèle  de  ses  facultés 
sexuelles,  et  souffrait  d’altération  du  système  pileux  ;  ses  cheveux,  ationdants,  eora- 
mcn(,;aient  à  se  raréfier. 

Il  y  a  trois  ans  sa  vision  commenta  à  diminuer,  devenant  rapidement  insuffisante,  à 
tel  point  qu’il  fut  oliligé  de  se  présenter  à  l’hôpital,  où  il  fut  opéré  de  la  cataracte. 

Kn  sortant  il  travailla  pendant  neuf  mois,  puis  tomba  de  nouveau  malade.  Il  ne  peut 
préciser  ses  souffrances,  cette  fois.  11  rentra  à  la  «  Santa  Casa  »  o(i  il  resta  environ  1  mois. 

A  sa  sortie  il  travailla  pendant  trois  mois,  puis  rentra  de  nouveau  en  cet  hôpital.  Peu 
après  il  le  quitta,  mais  en  arrivant  à  la  gare  du  clu'iriin  de  fer,  il  se  sentit  indisposé.  On 
le  transporta  à  l’hôpital  Saint-Sébastien  oii  il  resta  cinc]  mois.  11  ne  connaît  pas  la  rai¬ 
son  de  son  transfert  à  cet  hôpital  d'isolement. 

Mn  le  ([ûittant,  peu  do  jours  ajirès,  il  cherche  à  rentrer  do  nouveau  à  la  «  Santa  (ilasa  », 
où  nous  le  renconlr.àmes  à  la  10»  Infirmerie,  le  matin  du  10  octobre  1933. 

Il  se  plaignait  alors,  outre  la  grande  prostration  ipii,  en  dernier  lieu,  ne  le  quittait 
pas,  de  douleurs  à  la  base  de l’hémithorax  droit,  et  de  fièvre;  il  ne  i>résentait  ni  fris¬ 
sons  ni  crachats  sanguins. 

L’inspection  révéla  l’existence  d’une  légère  dyspnée,  qui  ne  compromettait  pas  le 
décubitus,  mais  elle  montra  surtout  des  aspects  d’intense  atrophie  musculaire,  plus 
apparente  encore  avec  l’émaciation  accentuée  du  patient. 

Cette  amyotrophie  s’imposait  de  suite  par  sa  localisation  particulière,  transfigurant 
la  face,  décharnant  le  cou,  amincissant  les  avant-bras  et  les  mains,  dont  les  mouvements 
en  l’habituelle  poignée  de  main,  ou  en  saisissant  des  objets,  étaient  raidis.  Us  se  prolon¬ 
geaient  à  l’excès,  sans  que  le  patient  puisse  les  interrompre  avec  vivacité. 

En  associant  ces  données  à  celles  i[ue  l’anamuèse  avait  fournies,  ou  reconnaissait 
immédiatement  l’existence  d’un  tableau  clinique  complexe  :  sur  une  miladie  chronique, 
dont  les  caractèristiipies  étaient  si  saillantes,  s’était  greffé  un  épisode  intercurrent.  En 
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le  oaracLérisanl  la  sémiotecUnie  clinii[ii(!  révùla  un  syndromu  pleuro-pulmonaire  au 
tiars  inférieur  de  l’héinithorax  droit  ;  matité  et  sous-matité,  diminution  accentuée  du 
frémissement,  râles  crépitants  et  sous-crépitants. 

L’examen  des  crachats  fut  néfratif  i)our  le  bacille  de  K'ocli.  La  température  se  main¬ 
tient  entre  .l”/.')  et  .'iK".*. 

L’examen  radiologitpie,  pratiqué  alors  par  le  D''  Victor  (hirles,  donna  le  résultat  sui- 

Obscurrissement  iliffiis,  de  tonalité  élevée,  do  la  base  droite,  obstruction  des  sinus 
cardia((ue  et  coslo-phrérdipios,  faisceau  d’ombre  partant  du  liile  vers  la  paroi  latérale 
de  l’hémithorax,  à  la  hauteur  de  la  petite  scissure.  Accentuation  do  l’imape  hilaire  ; 
parésie  hémiphrénique  droite  ;  champ  pulmonaire  gauche  d’aspect  anatomicjue. 

Au  bout  de  dix  jours  la  température  devint  normale,  les  phénomènes  locaux  entrèrent 
en  régression,  il  y  eut  une  légère  amélioration  do  l’état  général.  L’épisode  intercurrent 
semblait  avoir  disparu. 

Un  nouvel  e.xamen  radiologirpie,  fait  vingt-cinq  jours  après  le  premier,  accuse  une 
sensible  modilieation  du  champ  pulmonaire  droit.  On  remarifiie  une  élévation  accen¬ 
tuée  du  contour  hémiphrénique,  mais  les  sinus,  cardio  et  costo-phi'étdipies  présentent 
déjà  de  la  transparence.  L’image  de  direction  horizontale  antérieurement  citée,  partant 
du  hile  vei's  la  paroi  latérale,  se  distingue  mal,  maintenanl,  et  correspond,  en  vérité,  à 
la  petite  scissure  interlobaire.  L’irnrtge  hilaire  droite  est  iitoins  dense  «(u’anpai-avant, 
le  champ  jrulmonaire  gauche  présente  li  transpui’once  anatomi([ne.  Le  contour  de  l’hé- 
inidiaphragme  est  très  convexe  et  élevé,  sensiblement  dénivelé  par  comparaison  avec 
celui  du  câté  opposé,  il  présente  un  contour  net,  ari'ondi,  sans  i-ermls  ni  angles,  mais 
lires([uo  immobile  (relaxatio  diaphragmatica). 

Une  fois  l’intercurrence  disparue,  le  tableau  fondamental  resta  net,  et  nous  allons 
mettre  en  relief  ses  lignes  principales. 

Ulal  général  un  peu  amélioré,  le  maladir  est  moins  maigre,  ayant  gi'ossi  dir  3  kg.  bdll 
depins  son  entrée  (de  44  kg.  500  à  4is  kg.  00b).  Les  niu((ucuscs  visibles  ont  une  colo¬ 
ration  légèrement  diminuée. 

La  tète  se  pr-ésente  toujours  inclinée  en  avant  et  abaissée,  déviée  en  avarrt  par  rap- 
]iort  au  plan  transversal  du  corps.  Il  n’y  a  pas  de  calvitie,  mais  le  malade  déclare  que 
ses  che,\  ('ux  étaient  beaucoup  plus  abondants. 

Faciès  sans  expression,  diminution  de  la  fente  pal])ébralc,  i)lus  ai^ccntuéc  à  gauche 
(lig.  1  j.  1,’occlusion  des  yeux  est  possible,  mais  elle  se  fuit  sans  énergie,  et  on  peut  les 
ouvrir  facilement  sans  rencontrer  de  résistance,  meme  si  l’on  demande  au  malade  de 
s’efforcer  de  les  conserver  fermés. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  présents,  et  lu  myotonie  do  la  pupille  signalée  par 
((iiehiucs  auteurs  semble  ne  pas  exister.  L’examen  ophtalmologique  fut  réalisé  par  le 
D'  Silvio  Fialho  qui  nous  a  fourni  le  résultat  suivant  : 

«  Le  patient  présente  l’aphakie  opératoire  des  deux  yeux.  Le  champ  pupillaire,  ce¬ 
pendant,  reste  partiellement  obstrué  par  la  cataracte  secondaire,  également  bilatérale, 
qui  empêche,  la  visibilité  du  fond.  » 

Saillie  des  régions  malaires  et  zygomatiques  par  l'atrophie  accentuée  des  muscles 
leiuporaux  et  masséters.  Atnqihie  des  lèvres  qui  se  présentent  Unes  et  flasques,  surtout 
la  lèvre  supérieure  ;  impossibilité  presipie  absolue  de  sifller. 

Langue  également  atropliiée.  Absence  impressionnante  do  dents,  les  gencives  sont 
Unes  et  |)olies,  leur  contour  n’est  interi'onq)u  que  par  la  présence  delà  canine  inférieure 
droite,  <[ni  est  la  seule  restant  de  la  denture  du  patient. 

La  voix  est  basse,  monotone,  nnd  articulée,  bien  que  cadencée  ;  elle  conserve  le  rythme 
mais  pas  la  plasticité  nécessaire  à  lu  séparation  des  vocables  et  à  la  modulation  dans 
l’intonation. 

Le  cou,  à  moitié  incliné  en  avant,  est  décharné,  ne  présentant,  pour  ainsi  dire,  aucune 
saillie  musculaire.  L’atrophie  du  sterno-cléido-mastoïdien  est  accentuée,  on  ne  peut 
ari’iver  à  le  faire  saillir  dans  les  diverses  attitudes  de  la  tète.  Los  muscles  delà  ninpie 
sont  moins  cumj)romis  (lig.  2). 
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Dans  la  ceinture  scapulaire,  forte  atrophie  des  supra  et  infraspinaux,  deltoïdes  et 
pectoraux,  ce  qui  ne  constitue  pas  un  aspect  fréquent  en  de  tels  cas. 

Dans  le  bras,  atrophie  évidente  du  biceps,  ofi  l’on  peut  mettre  en  évidence  la  réac¬ 
tion  myotonique  à  la  percussion  et  à  l’excitation  électrique. 

Dans  l’avant-bras,  la  compromission  paraît  diffuse  ;  il  y  a  cependant  une  prédomi¬ 
nance  nette  de  l’atrophie  des  fléchisseurs,  la  participation  du  long  supinateur  est  plus 
atténuée  (fig.  3).  Au  niveau  des  muscles  do  l’avant-bras,  les  phénomènes  myntoniques 
se  montrent  sous  leurs  trois  aspects  ;  myotonie  à  l’excitation  électrique,  à  l’excita¬ 
tion  percutante  du  muscle  et  dans  les  mouvements  volontaires.  On  les  remanjue  sur¬ 
tout  dans  la  poignée  demain,  et  ils  s’épuisent  parla  répétition  suivie,  du  mouv'emenl. 
Dynamométrie  12  à  droite  et  10  à  gauche. 

Dans  les  mains  il  y  a  atrophie  des  muscles  de  la  région  thénar,  de  l’hypothénar  et  des 
interosseux. 

L’opposant  du  j)ouce  paraît  épargné,  parce  ([ue  la  main,  bien  (jue  décharnée,  n’a  ]ias 
perdu  l’aspect  habituel,  et  l’apiatissement  de  la  «  main  simiesqiie  »  n’existe  pas. 

Les  muscles  de  la  face  postérieure  du  tronc  sont  compromis  et  ont  causé  une  cy¬ 
phose  qui  s’est  accentuée  lentement. 

Le  diaphragme  présente  à  l’examen  radiologique  l’élévation  et  l’immobilité 
de  sa  moitié  droite  ;  on  peut  de  suite  les  attribuer  à  la  participation  de  ce  muscle  dans 
*e  processus  atrophique,  ce  qui  n’est  pas  rare. 

Dans  ce  cas,  cependant,  la  valeur  démonstrative  de  cette  anomalie  est  compromise 
par  l’existence  antérieure  d’un  processus  pleuro-pulmonaire  de  la  base  droite  qui  pour¬ 
rait,  dans  ce  même  sens,  avoir  agi  doublement  : 

Ou  par  le  repoussement  de  la  coupole  diaphragmatique  par  des  adhérences  pleurales, 
ce  ([ui  lui  donnerait  un  aspect  anguleux  qu’on  ne  voit  pas  dans  ce  cas,  ou  par  l’extension 
du  processus  au  médiastin,  comprenant  et  paralysant  le  phrénique. 

Dans  ces  conditions  la  vérilication  anatomique,  seule,  pourrait  éclaircir  s’il  y  eut,  ou 
non,  participation  du  diaphragme  dans  le  processus  amyotrophique  général,  ce  qui  s’est 
effectivement  vérifié. 

Il  n’y  avait  pas  participation  de  la  ceinture  pelvienne,  au  commencement.  Cepen¬ 
dant,  plus  tard,  les  muscles  fessiers  subirent  une  réduction  exagérée. 

.\  la  cuisse  le  quadriceps  et  les  adducteurs  sont  compromis  par  le  processus  atro- 
phi((ue  et  l’on  y  remarque  la  myotonie  électrique  à  la  percussion. 

.\ux  jambes,  atrophie  discrète  des  muscles  de  la  région  antéro-externe,  intégrité  des 
muscles  des  pieds,  où  l’on  observe  des  crises d’acrocyanose  provoquées  surtout  par  le 
froid. 

La  marclie  ne  présente  pas  de  steppage  ;  il  n’y  a  qu’une  légère  claudication  due  an 
raccourcissement  de  la  jambe  droite,  conséquence  d’une  fracture  du  tibia,  due  à  une 
chute,  avec  consolidation  anguleuse  et  saillante. 

Les  phénomènes  mijoloniqnes  se  remaniucnt  dans  leurs  trois  manifestations. 

La  mi/ninnie  aeliue  se  révélait  dans  les  fléchisseurs,  par  la  poignée  de  main  ou  par  la 
saisie  prononcée  d’un  petit  objet  ;  elle  s’épuisait  par  la  ré])étition  du  mouvement. 

/-(/  mijotonie  ii  l’excilalinn  prre.nlnnle  se  remarquait  nettement  dans  les  fléchisseurs 
des  doigts,  dans  les  muscles  de  la  rf^gion  thénar,  .dans  le  biceps,  le  quadriceps,  en  épar¬ 
gnant  le  vaste  externe,  et  dans  les  adtiucteurs  de  la  cuisse. 

La  niiiulunie  <i  Vexci talion  éleelrirpie  se  rcmanpiait,  sous  l’action  des  courants  fara¬ 
dique  et  galvanique,  par  la  réaction  myotoniipie  et  par  le  galvanotonus  dans  ces  mêmes 
muscles. 

Comme  phénomènes  dystrophiques,  le  patient  ])résentait  l'aphakic  opératoire  av'ec 
cataracte  secondaire  dans  les  deux  yeux  ;  l’opération  de  la  cataracte  primitive  remontait 
a  environ  trois  ans.  Chute  totale  des  dents  qui  se  ramollissaient  et  tombaient  successi¬ 
vement.  Il  ne  restait  ((ue  la  canine  inférieure  dioite.  .Auparavant  les  caries  étaient-, 
nombre  mo<léré,  d’n])rès  le  jiatient.  lléduction  de  la  thyroïde  ;  atrophie  bilatérale,  ac¬ 
centuée  des  testicules,  dont  le  volume  était  comparable  à  celui  d’une,  noisette.  Le  pénis 
cependant,  ne  présentait  i>as  île  riHluetion  de  volume. 

L'examen  îles  phénomènes  réflexes  no  révélait  qu’une  notable  diminution  des  rotuliens. 
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presque  abolis,  et  une  diminution  moins  nette  des  stylo-radial  et  cubital,  des  deux  côtés. 
Les  autres  réflexes  tendineux  étaient  normaux,  ainsi  que  les  cutanés.  Le  signe  de  Ba¬ 
binski  n’existe  jias,  par  conséquent.  11  n’y  avait  pas  de  réflexe  tonique  de  posture. 

Sensibilité  tactile,  thermique,  douloureuse  et  profonde,  normales,  ainsi  que  le  sens 
sléréognostique  et  celui  des  attitudes  segmentaires. 

Fonelions  des  sphincters  entières. 

Absence  de  jjerturbations  cérébelleu.ses. 

h’élal  mental  présenta  des  alternatives.  Le  malade  arriva  au  service  déprimé,  irascible, 
répondant  brièvement  et  rapidement  à  l’interrogatoire  précis  et  offrant  de  grandes  dif- 
lioultés  à  l'examen.  Quelques  semaines  après,  sonhurneur  avaitchangé.  Il  était  devenu 
gai  et  comniunicatif. 

Dans  cet  intervalle,  son  état  mental  ne  présenta  rien  d'anormal,  parfaitement  orienté 
dans  le  milieu  et  le  lieu,  sauf  un  léger  défaut  d’orientation  chrono-psychique  ;  l’atten¬ 
tion,  la  perception,  la  mémoire,  les  facultés  d’association  d’idées,  do  jugement,  en  bon 
élat  et  d’accord  avec  son  degré  d’instructi(ju  ;  c’est-ù-dire  sachant  à  peine  lire  et 

11  se  maintint  pendant  environ  six  mois  en  cet  état  mental,  quand  survint  un  état 
d’excitation  psychomotrice  assez  violent,  oi'i  l’on  découvrit  des  hallucinations  auditives 
très  abondantes,  qui  provoipiaient  chez  le  malade  des  dialogues,  parfois  ù  voix  basse, 
jiarfois  en  criant,  révélant  des  idées  de  terreur,  de  tond  religieux. 

Transporté  à  la  Fondation  Gaffrée-Ouinle,  il  y  tomba  en  profonde  dépression  avec 
sitiophobie  ([ui  l’obligeait  à  être  alimenté  |jar  la  sonde  gastrique  Jusqu’à  sa  mort,  sur¬ 
venue  au  bout  de  seize  Jours. 

C’était  un  cyclolhymi(iue  avec  de  petites  crises  de  dépression,  chez  lequel  survint 
un  délire  épisodi((ue,  de  fond  iirobablement  religieux. 

Examen  du  liquide  céphalo-raehidien.  -  -  Ponction  suboccipitalc  le  lli  octobre  IllS’^. 
Aspect  :  limpide  ;  couleur  ;  naturelle  ;  pléocytosc  :  0  ;  albumine  totale;  0,08  “/oo. 

Réactions  de  Wassermann,  de  Muller,  de  Nonne,  de  Pandy,  do  Weichbrodt,  de 
Ross-Jones,  de  Takata-Ara,  négatives  ;  réaction  au  benjoin  ;  000002Ü20000000U 
(1)'  Cerqueira  Liiz). 

Nouvelle  ponction  subocciintale  faite  sur  le  cadavre,  aussitôt  après  le  décès.  Elle  a 
confirmé  les  mêmes  résidtats,  avec  ces  petites  différences  :  pléiocytose  0,4  "/oo  ;  albu- 
minose  0,’J'J  "  oo- 

Réactions  de  Nonne  et  Ross-Jones  faiblennmt  jiositives  ;  réaction  de  Takata-Ara 
positive  ;  réaction  de  Lange  OOOlI.'ll  10000;  réaction  au  benjoin  0000022‘i22200000. 

Examen  du  sanq.  —  Réaction  de  Wassermann  et  de  liccht- Weinberg  négatives. 

Métabolisme  basal.  —  -  Réalisé  |)ar  le  1)''  Neslor  Meira,  an  service  du  P'  Clémentino 
Fraga,  avec  les  résultats  sui\ants  :  consommation  de  0  iiar  heure  IJ  litres;  calories, 
par  heure,  00,20  ;  calories  par  heure  et  im(.,  .'18,70  ;  métabolisme  étalon  08,00  ;  méta¬ 
bolisme  rencontré  .'18,70. 

Résultat  ;  métabolisme  basal  entièrement  normal. 

.Vppareil  eardiu-vasculaire.  --  Pendant  le  temps  où  il  demeure  sous  notre  observa¬ 
tion,  le  malade  ne  présenta  aucun  indice  d’iiisuillsunce  de  ce  système,  et,  cependant,  il 
mourut  de  syncope  cardiaque. 

Le  pouls  avait  une  amplitude  et  con.sistance  moyenne,  rythmi([ue,  oscillant  entre  00 
et  70  par  minute.  La  pression  artérielle  était  de  10,5  nix  et  0,5  mn,  au  ^■aquez-Laub^y. 
Ictus  dans  le  O"  espace,  un  peu  à  l’intérieur  de  la  ligne  hémiclaviculaire. 

La  zone  cardiaque  ne  présenlait  pas  d'augmentation  appréciable  à  la  percussioni 
Les  bruits  étaient  purs,  un  peu  diminués  dans  leur  intensité  iihonique,  avec  une  accen¬ 
tuation  relative  du  second,  au  foyer  aortirpie.  Pendant  son  séjour  à  la  10' infirmerie,  il 
ne  firésenta  Jamais  d’onlème,  de  stase  héi)atiquc,  ou  pulmonaire,  ni  de  dyspnée,  sauf 
l’épisode  pleuro-pulmonaire,  ((ui  a  déterminé  son  eidrée  à  l’hôpital  et  qui  se  dissipa 
do  suite. 

Cependant  l’examen  éleclroiardiographi((ue,  iirati((ué  pendant  l’existence  de  ces 
conditions  appiueinment  satisfaisantes,  a  donné  le  résultat  suivant. 
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Examen  éleclrocardiographique.  —  Temps  2/100'^  de  seconde,  1  cm.  égal  à  1  mv., 
oversliuttiiig  de  5  mm. 

-Vtlénuation  accentuée  de  tous  les  accidents,  en  toutes  les  dérivations.  Extinction 
complète  de  P  et  de  T,  qui  se  confondent  avec  la  ligne  isoélectrique,  dans  la  première 
et  la  troisième  dérivation  et  ne  font  que  s’ébaucher  dans  la  deuxième,  en  rendant  impos¬ 
sibles  les  mesures  respectives  Q.  R.  S.  toujours  de  bas  voltage,  ne  dépassant  pas  5  mm. 
s’épaississant  dans  la  première  dérivation,  avec  un  crochet  dans  le  rameau  descendant 
de  1!  dans  la  seconde,  et  complète  atypie  dans  la  troisième  dérivation.  Durée  de 
chaque  révolution  égale  à  90  centièmes  de  seconde,  ce  qui  donne  un  rythme  de  66  par 
minute.  Ces  aspects  ont  été  confirmés  par  un  nouveau  tracé  recueilli  quekpies  mois 
après  par  le  Thomas  Girdwood,  au  service  du  P'  C.  Eraga. 

Examen  radiologique.  —  Pratiqué  par  le  Dr  Victor  Cortès,  chargé  de  in  radiologie 
du  même  service,  qui  a  fourni  le  rapport  suivant  ; 

Le  creur  subit  un  déplacement  produit  par  l’élévation  du  diaphragme  droit,  et  pré¬ 
sente  son  axe  longitudinal  fortement  oblique.  L’aorte  est  assez:  allongée,  s’élevant  à  la 
hauteur  de  la  clavicule  et  avançant  largement  dans  le  champ  pulmonaire  gauche.  Les 
diamètres  cardiaques  mesurent  respectivement  : 


Diamètre  longitudinal .  13,6  cm. 

Hémidiamètre  transversal  droit .  3,9  » 

Hémidiamètre  transversal  gauche  .  9,éi  » 

Diamètre  de  la  base  .  12  » 

Diamètre  ventriculaire  gauche .  9,2  .> 

Elèche .  1,1  .. 

Diamètre  ventriculaire  droit .  13,5  » 

auriculaire .  4,6  » 


L’aorte,  mesurée  au  niveau  de  la  crosse  (mesure  intertrachéo-pulmonaire  de  M.  Abreu) 
marque  31  mm.  de  diamètre,  étant,  par  conséquent,  modérément  augmentée. 

Au  sujet  de  l’appareil  respiratoire,  une  fois  dissipée  l’intercurrencc  pleuropulmonaire 
on  ne  remanpiait  plus  rien,  sinon  l’immobilité  de  l’hémidiaphragme  droit,  dénoncée 
par  l’absence  d’expansion  descendante  de  la  limite  intérieure  de  la  sonorité  pulmo¬ 
naire,  dans  l’inspiration  profonde,  et  la  cyphose  dorsale  qui  conférait  au  diamètre  an¬ 
téro-postérieur  du  thorax  un  développement  un  peu  exagéré. 

Apparence  normale  des  conditions  anatomitjuos  et  fonctionnelles  de  l’appareil  di¬ 
gestif,  du  foie  et  du  bassin. 

Dans  l’appareil  génito-urinaire  il  n’y  a  que  l’atrophie  accentuée  des  testicules.  L’ana- 
Lrse  des  urines  est  normale  quant  aux  recherches  habituelles  ;  N'olume.  densité,  albu¬ 
mine,  glucose,  acétone,  acide  diacétique,  urobiline,  sels  et  pigments  biliaires,  dusage 
d’urée  et  de  chlorures,  examen  microscopique. 

Nous  n’avons  rien  rencontré  de  plus  chez  notre  malade,  au  point  de  vue  clinique,  ipii 
'  aille  la  peine  de  prolonger  cet  exposé. 

C’est,  en  somme,  un  cas  typique  de  myotonie  atrophique,  avec  ses  caractéristiques 
hnprimées  dans  l’existence  et  la  distribution  des  amyotrophies,  dans  la  présence  de 
Phénomènes  myotoni((ues  dans  leurs  trois  modalités  et  des  phénomènes  dystrophiques 
Sans  confusion  possible. 

Chez  ce  malade,  au  point  de  vue  cardio-vasculaire,  on  ne  rencontre  presque  rien  au 
moyen  de  l’enquête  clinique  désarmée,  è  peine  une  légère  hypophonèse  des  bruits,  avec 
Une  accentuation  relative  du  second  ton  aortique  et  légère  hypotension  artérielle,  ab¬ 
sence  de  tout  indice  d’insulUsance  fonctionnelle. 

L'examen  radiologique  révèle  déjà  cependant  une  légère  augmentation  des  dia- 
■nètres  cardio-aortiques.  L’examen  éloctrocardiographique  présente  des  anomalies  ac¬ 
centuées  et  persistantes,  un  bas  voltage  de  tous  les  accidents  et  atypies  ventriculaires, 
anomalies  dont  l’interprétation  est  encore  un  tant  soit  peu  variable,  mais  qui,  dans  la 
plupart  des  cas,  iudicpie  une  sérieuse  compromission  cardiaq'ue,  enlraiiiant  une  altéra- 
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lion  dans  la  c[ualité  du  processus  qui  règle  la  contraction  cardiaque,  d’après  les  conclu¬ 
sions  de  R.  Lévy. 

La  simple  baisse  de  voltage,  qui  pourrait  être  e-Kpliquoe  par  la  préexistence  du  pro¬ 
cessus  pleuropulmonaire  et  par  la  déviation  présentée  par  le  cœur,  paraît  digne  d’autre 
interprétation  en  vertu  de  l’extrémité  à  laquelle  elle  est  arrivée  et  de  la  simultanéité 
de  l’altération  du  Q.  H.  S. 

Le  malade  vient  à  mourir  de  syncope  cardiaque,  ce  qui  renforce  la  supposition  élec- 
trocardiograpliique  et  radiologique. 

L’autopsie  révèle,  à  l’examen  macroscopique,  de  l’endomyocardite,  de  la  sclérose 
aorti([ue,  etc...,  démontrant  que  l’appareil  circulatoire  était  déjà  sérieusement  compro- 

Mais  s’agira-t-il  de  lésions  banales,  dont  la  présence  est  purement  fortuite  dans  la 
myotonie  atrophique,  ou  d’altérations  spéci(i((ues  particulières  à  cette  maladie,  et  tpii 
puissent  être  interprétées  comme  dépendant  des  mômes  troubles  trophiques  qui  font 
naitre  les  lésions  des  muscles  volontaires  ? 

Les  vérifications  histopathologi((ues  que  nous  avons  jusqu’ici  réalisées  avec  notre 
matériel,  en  collaboration  avec  Hélion  Povoa,  montrent  beaucoup  de  similitude  dans 
les  altérations  des  muscles  volontaires,  du  diaphragme  et  du  myocarde,  en  leur  confé¬ 
rant  une  identité  qui  dépose  en  faveur  de  la  dernière  supposition. 

Etiologie  de  la  myotonie  atrophique.  —  La  myotonie  atrophique  est 
considérée  comme  une  maladie  de  nature  familiale.  Son  début  se  ren¬ 
contre  habituellement  entre  20  et  40  ans.  Son  évolution  est  lente  et  pro¬ 
gressive.  Elle  démontre  une  grande  préférence  pour  le  sexe  masculin 
c|ui  représente  environ  70  %  des  cas. 

Elle  n’a  pas  encore  do  concept  étiologique  précis. 

On  admet  dans  sa  genèse  l’intervention  de  divers  facteurs  causais  dont 
chacun  mérite  la  préférence  de  tel  ou  tel  auteur,  ou  bien  qui  pourraient 
élucider  un  certain  nombre  de  cas,  mais  n’auraient  pas  d’application 
pour  d’autres. 

Parmi  les  facteurs  les  plus  probables,  on  cite  l’hérédité,  les  trauma¬ 
tismes,  les  intoxications  et  les  infections, 

A)  Hérédité.  —  La  myotonie  atrophic|ue  est  généralement  comprise 
dans  le  groupe  des  maladies  hérédo-familiales.  Ce  caractère,  accepté 
tacitement  jusqu’à  présent,  n’est  même  pas  fréquent. 

En  analysant  82  observations,  Rohrer  ne  l’a  rencontré  qu’en  28,  soit 
28  %  des  cas.  Ces  calculs,  même  sujets  à  erreur,  démontrent  la  rareté  du 
caractère  familial  de  la  maladie.  Les  troubles  dystrophiques  et  la  cata¬ 
racte,  en  particulier,  comme  types  précurseurs  ou  avortés  de  la  maladie, 
représentent  un  rôle  im])ortant  dans  son  étude  généalogique,  semée  de 
difficultés  en  vertu  de  la  fréquence  de  troubles  sexuels,  qui  restreignent 
la  procréation  chez  les  malades,  en  empêchant  l’établissement  de  lignées 
de  nombreuses  générations. 

li)  Traumatismes.  —  On  a  enregistré  l’apparition  de  cas  de  myotonie 
atrophique  après  des  traumatismes  graves.  Quelques  auteurs  admettent 
(|ue  l’agent  traumatique  est  capable  de  provoquer  la  myotonie,  de  la 
façon  dont  il  produit  des  atrophies  musculaires  primitives,  l’amyotrophie 
diffuse  pseudo-myopafhique  posttraumatique,  étudiée  par  Claude,  Vigou- 
roux,  L’Hermitte. 
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D’autres  auteurs,  cependant,  nient  cette  possibilité  et  admettent  seule¬ 
ment  que  le  «  trauma  »  puisse  éveiller  une  myotonie  latente  ou  en  aggra¬ 
ver  une  déjà  existante,  mais  jamais  la  provoquer.  On  cite,  cependant,  (|uel- 
ques  cas  où  des  examens  antérieurs  avaient  démontré  l’absence  de  phé¬ 
nomènes  myotoniques  avant  l’accident  qui  les  avait  provoqués,  et  qui  se 
subordonnent  aux  conditions  établies  par  Ribierre  et  par  Crouzon  pour 
la  découverte  de  la  nature  posttraumatique  des  affections  nerveuses  : 

n)  Absence,  dans  la  famille  du  patient,  de  cas  analogue  qui  puisse 
faire  penser  à  un  facteur  héréditaire  ; 

i)  Vérification,  avant  l’accident,  que  l'individu  était  absolument  in¬ 
demne  ; 

c)  Proportion  entre  l’intensité  du  trauma  et  l’importance  des  altéra¬ 
tions  observées  ; 

d)  Intercalation,  entre  l’accident  et  l’apparition  de  la  maladie,  de  phé¬ 
nomènes  morbides  qui  mettent  en  évidence  la  compromission  nerveuse 
on  musculaire  ; 

e)  Existence,  entre  le  traumatisme  et  la  maladie,  d’une  période  inter¬ 
calaire,  ni  très  brève,  ni  très  longue. 

C)  Infections.  —  Après  diverses  infections,  on  a  enregistré  l’appari¬ 
tion  de  la  myotonie  atrophit[ue  ou  son  aggravation  :  tuberculose,  rhu¬ 
matisme  infectieux,  et  beaucoup  d’autres.  La  syphilis  a  été  remarquée  en 
trois  cas. 

D)  Intoxications.  —  On  a  découvert  l’existence  de  diverses  intoxica¬ 
tions,  comme  le  saturnisme,  dans  le  cas  d’Achard,  Bariety  et  Desbuquois, 
*vant  l’apparition  de  la  myotonie.  Leur  variété  et  leur  rareté  restreignent 
grandement  leur  importance. 

En  résumant  les  données  relatives  à  l’étiologie  de  la  myotonie  atrophi- 
'ffie,  Rouquès  conclut  que  :  «  à  côté  des  formes  familiales  de  la  maladie, 
*1  en  existe  d’autres,  nombreuses,  en  lesquelles  manque  la  notion  de 
1  hérédité  et  que  l’importance  étiologique  d’un  traumatisme  grave  ou 
d  Une  infection  sérieuse,  comme  facteur  causal  ou  aggravant,  paraît  être 
Irès  probable  ». 

Nous  ne  pi’étendons  pas  analyser  ici  les  conceptions  qui  visaient 
1  interprétation  de  la  myotonie  au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
au  point  de  vue  pathogénique,  en  la  plaçant  sous  la  dépendance 
l’altération  du  système  nerveux,  du  système  endocrinien  ou  du  pro¬ 
pre  muscle  et  des  perturbations  métaboliques  minérales  ou  protidiques, 
sans  parler  des  échanges  glycidiques  et  lipidiques  exceptionnellement 
allégués.  La  notion  du  dysmétabolisme  minéral,  surtout  pbospbo-cal- 
'^•que,  ainsi  que  celui  des  protides,  représenté  par  les  troubles  d’utili¬ 
sation  de  la  créatine  dont  il  n’est  pas  permis  de  douter  de  1  importance, 
•■eprésente  seulement  une  interprétation  pathogénique,  mécanisme  dévelop¬ 
pé  dans  la  détermination  de  la  myotonie,  mais  dont  la  cause  initiale,  dont 
la  lorce  déchaînante  et  propulsive,  c’est-à-dire  l’étiologie,  réclame  l’inter- 
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vention  d’un  nouveau  facteur.  Ce  facteur  n’a  pas  encore  été  déterminé 
avec  certitude,  et  pour  ce  motif  l’étiologie  de  la  maladie  reste  incertaine. 
Aux  causes  diverses  qui  en  ont  porté  la  responsabilité,  nous  prétendons 
en  ajouter  une  autre  :  l'avilaminose,  qui  ne  sera  pas  plus  constante  que 
les  autres,  ni  exclusive,  mais  paraît  capable,  dans  certains  cas,  de  repré¬ 
senter  un  rôle  important. 

Cette  idée  nous  est  venue  en  face  de  l’amélioration  vraiment  surpre¬ 
nante  survenue  dans  l’état  de  notre  patient  par  l’absorption  d’huile  de  foie 
de  morue  et  par  une  série  d’injections  poly vitamineuses,  corroborée  par 
l’interprétation  de  quelques-uns  des  principaux  symptômes  de  la  myo¬ 
tonie  atrophique. 

Dans  l’évolution  de  notre  cas,  nous  pouvons  marquer  trois  phases  dis¬ 
tinctes  :  dans  la  première,  l’entrée  du  malade  au  service,  en  situation  très 
précaire,  présentant  un  processus  pleuropulmonaire  et  dont  l’état  géné¬ 
ral  s’améliore  à  mesure  que  les  phénomènes  locaux  entrent  en  régres¬ 
sion  :  dans  la  seconde,  après  une  période  stationnaire,  on  remarqua  de 
nouvelles  améliorations  qui  ne  sont  pas  sans  action  sur  les  phénomènes 
myotoniques,  la  myotonie  paraissant  assez  atténuée  dans  les  mouve¬ 
ments  volontaires  et  à  la  percussion,  cette  phase  coïncidant  avec  l’em¬ 
ploi  de  l’huile  de  foie  de  morue  et  des  vitamines  injectables  ;  la  troi¬ 
sième  se  signale  par  l’arrivée  de  perturbations  mentales,  avec  sitiophohie 
invincible,  conduisant  le  malade  à  une  nouvelle  déchéance  et  à  la  mort. 

Ce  fut  cette  coïncidence  entre  l’emploi  d’huile  de  foie  de  morue  et  des 
vitamines  et  l’arrivée  de  l’amélioration  comprenant  les  phénomènes  amyo¬ 
trophiques  et  myotoniques  qui  nous  impressionna.  Tout  en  observant  la 
réserve  imposée  par  la  connaissance  des  oscillations  fréquentes  dans  la 
symptomatologie  des  maladies  prolongées,  nous  sommes  amenés  à  voir 
dans  ce  fait  quekpie  chose  de  plus  qu’une  simple  coïncidence. 

L’huile  de  foie  de  morue  contient  les  vitamines  A  et  D,  élément  an- 
tixérophtalmique  de  la  croissance  et  antirachitique. 

La  myotonie  atrophique  ne  compte  pas  la  xérophtalmie  dans  sa  symp¬ 
tomatologie,  mais  présente,  avec  une  extraordinaire  fréquence,  la  cata¬ 
racte,  qui  opacifie  également  un  plan  oculaire,  non  pas  la  cornée  mais  le 
cristallin,  et  la  cataracte,  dont  la  pathogénie  réside'dans  la  coagulation 
des  protides  du  cristallin,  est  liée  également,  pour  quelques  auteurs,  à 
l’avitaminose  (Stepp,  Szily  et  Ekstein,  Jess,  Michaël  et  Vancea,  Yoshi- 
moto).  La  myotonie  atrophique  présente  aussi  une  altéiation  de  squelette 
qui  lui  donne  une  fragilité  particulière  et  un  dysmétabolisme  minéral, 
surtout  calcaire,  ce  qui  ne  manque  pas  de  présenter  une  certaine  simi¬ 
litude  avec  l’avitaminose  D,  le  rachitisme.  Elle  présente  aussi  une  dimi¬ 
nution  des  facultés  procréatrices,  amenant  très  tôt  à  la  stérilité,  ce  qui 
pourrait  faire  pensera  une  avitaminose  PL 

L’important,  c’est  de  faire  ressortir  en  plus  que  la  confrontation  histopa¬ 
thologique  révèle  un  degré  de  similitude  entre  les  lésions  des  testicules 
rencontrées  dans  la  Vnaladie  de  Steinert  et  dans  l’avitaminose  :  E.  : 
atrophie  avec  disparition  de  la  lignée  séminale. 
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11  y  a,  par  conséquent,  dans  la  symptomatologie  de  la  myotonie  atro¬ 
phique,  un  groupe  de  manifestations  qui  pourraient  faire  penser  à  une 
avitaminose  multiple,  et  il  y  a  le  cas  de  notre  malade  chez  lequel  l’huile 
de  foie  de  morue  et  les  injections  de  vitamine  ont  apporté  des  améliora¬ 
tions  évidentes  qui  pourraient  être  interprétées  comme  une  démonstra¬ 
tion  de  la  carence  rapportée  ci-dessus. 

C’est  une  supposition  que  nous  pensons  pouvoir  considérer  comme 
simple  hypothèse  de  travail,  que  les  études  ultérieures  jugeront,  et  nous 
reconnaissons  qu’on  pourra  y  opposer  de  nombreuses  objections. 

La  première  sera  que  l’action  réparatrice  anticarentielle  du  traite¬ 
ment  n’a  pas  été  dûment  démontrée  dans  ce  cas,  parce  qu’on  n’a  pas 
signalé  de  modifications  dans  les  symptômes  qui  paraissaient  réclamer 
le  plus  directement  cette  action.  Ces  modifications  seraient  difficiles  à 
vérifier,  exigeant  des  conditions  auxquelles  il  ne  fut  pas  possible  de 
subordonner  notre  cas.  En  certains  aspects,  l’action  réparatrice  ne  pour¬ 
rait  être  démontrée,  en  raison  du  caractère  non  réversible  des  altéra¬ 
tions  provoquées,  ou  de  leur  suppression  par  des  moyens  héroïques, 
comme  dans  la  cataracte  opérée. 

Une  autre  restriction  viendrait  de  ce  que  le  caractère  familial  de  la 
maladie  s’oppose  au  rôle  causal  d’un  agent  fortuit,  comme  l'avitaminose. 
Nous  avons  déjà  vu  que  ce  caractère  familial  ne  se  rencontre  qu’en  une 
minorité  de  cas,  ce  qui,  de  suite,  compromet  l’existence  du  facteur  héré¬ 
ditaire.  Réellement  cet  aspect  familial,  qui  parfois  seulement  se  mani¬ 
feste,  ne  doit  pas  dépendre  d’un  phénomène  qui  obéit  à  des  lois  cer¬ 
taines  comme  I  hérédité. 

Il  paraît  plutôt  lié  à  des  circonstances  extérieures  dont  l’arrivée  fait 
naître  la  maladie  et  dont  la  permanence  détermine  sa  continuation  dans 
la  famille,  et  dont  la  suppression  interrompt  la  série  généalogique  des 
cas. 

Puisqu'il  s’agit  d’une  maladie  dont  l’étiologie  doit  encore  être  éclaircie, 
11  ne  nous  paraît  pas  illogique  qu’à  côté  des  facteurs  signalés  :  familial, 
traumatique,  toxique,  infectieux,  nous  en  ran’gions  un  autre  :  l’avitami¬ 
nose  multiple,  dont  l’intervention,  purement  étiologique,  ne  prétend  pas 
ctre  exclusive,  ni  substituer  les  conceptions  pathologiques,  nerveuse,  en¬ 
docrine  ou  métabolique,  qui  se  disputent  encore  l’interprétation  du 
mécanisme  intime  des  phénomènes. 

A  propos  du  diagnostic  de  compression  médullaire  par  héman¬ 
giome  vertébral,  par  MM.  P.  Michon,  Grégoire  et  ,1.  Lafont  (de 

Nancy). 

Parmi  les  tumeurs  qui  peuvent  comprimer  la  moelle,  l’hémangiome 
’^’crtébral  mérite  une  mention  très  particulière.  En  effet,  à  en  juger  par 
les  observations  publiées  en  cours  de  ces  huit  dernières  années  surtout,  le< 
diagnostic  peut  en  être  porté  avec  une  très  grande  précision,  grâce  à  la 
seule  juxtaposition  de  données  cliniques  et  radiologiques  ;  et  ce  diagnostic 
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est  d’un  intérêt  capital,  puisqu’il  peut  entraîner  une  sanction  Ihérapeuli- 
cjne  efficace,  sans  recours  à  l’exérèse,  en  raison  de  la  grande  radio-sensi- 
bilité  du  tissu  angiomateux. 

L’attention  étant  attirée  de  ce  côté,  les  observations  ne  manqueront  pas 
de  se  multiplier,  car  les  îlots  angiomateux  intravertébraux  sont  anatomi¬ 
quement  fréquents,  et  leur  hyperplasie  peut  déterminer  des  troubles  de 
compression  nerveuse,  intéressant  tantôt  exclusivement  les  racines  ou  la 
queue  de  cheval,  comme  dans  les  observations  de  Mossessian,  de  Lièvre, 
tantôt,  et  plus  fréquemment,  la  moelle,  comme  dans  quatorze  des  cas 
passés  en  revue  par  Mossessian,  auxquels  nous  ajouterons  celui  de 
Nattrass  et  Donald  Ramage. 

Jusqu’à  présent,  dans  la  littérature  médicale  française,  nous  n’avons 
pas  relevé  de  cas  de  compression  médullaire  par  hémangiome  vertébral 
qui  ait  été  diagnostiqué  sans  intervention  chirurgicale  et  soumis  d’emblée 
et  avec  succès  à  la  radiothérapie.  Aussi  l’observation  suivante  nous 
paraît-elle  mériter  relation  à  ce  double  point  de  vue  : 

.M™”  !>...,  âgée  (Je  34  ans,  n’a  eu  aucune  mala(Jie  antérieure.  .Mère  de  trois  enfants  liien 
portants,  elle  en  a  perdu  en  outre  deux  (première  et  (piatrièrne  grossesses),  à  18  et  8  mois 
respectivement,  de  convulsions.  Tous  sont  nés  à  ternie.  Mntre  le  iinalrième  et  le  cin¬ 
quième  se  place  une  fausse  eonclie  de  trois  mois. 

l'.n  octobre  11131,  aussitôt  après  le  .i'  accouchement,  cette  femme  a  présenté  des  dou¬ 
leurs  interscapulaires  violentes  et  rebelles,  particulièrement  intenses  pendant  la  pre¬ 
mière  quinzaine  dn  posl  partum,  puis  progressivement  effacées. 

La  fausse  couche  consécutive  (février  11J33)  a  été  rnarcpiée  par  une  reprise  de  douleurs 
analogues,  durant  la  gravidité  et  le  séjour  au  lit. 

Mais  c’est  surtout  en  août  11133,  an  début  de  la  dernière  grossesse,  ipi’elles  sc'  sont  ma¬ 
nifestées  à  nouveau  intensément  et  se  sont  étendues  à  la  région  lombaire.  I''in  mars  11131, 
assez  soudainernent,  apparaissent  îles  symptômes  paraplégiques,  qui  s’aggra\-ent  peu 
a  peu  et  nécessitent  le  séjour  permanent  au  lit,  trois  semaines  avant  ruceonehement, 
.survenu  le  8  mai.  llepuis  lors,  l’étal  est  absolument  stationnaire  au  point  de  vue  nndri- 
cité,  malgré  un  traitement  d’épreuve  ((acétylarsan  et  (piinhy),  institué  en  déiùt  d'nn 
IL  W.  négatif.  Il  esl  noté  incidemment  une  glycosurie  de  2  grammes,  le  G  juin. 

A  notre  examen  dn  2  juillet  llèll,  les  mouvements  actifs  sont  abolis  dans  la  moitié 
inférieure  du  corps,  y  compris  territoires  abdominau.x  et  lombaires.  l’Iacée  assise  dans 
son  lit,  la  malade,  si  elle  n’est  lias  étayée  passivement,  ou  si  elle  ne  se  soutient  pas  ;'i 
l’aide  des  deux  membres  supérieurs,  s'effondre  aussitôt  latéralement  ou  eu  arrière.  Il 
est  observé  cependaul  des  deux  côtés  une  très  légère  ébauche  de  monveinenis  au  niveau 
du  genou  et  du  cou-de-pied,  tandis  que  les  orteils  restent  absolument  inertes.  La  paroi 
abdominale  esl  privée  de  tonte  contraction  musculaire  volontaire,  et  l’iulestin  est  mé- 
téorisé  et  atone,  la  constipation  opiniâtre.  Alors  que  plusieurs  sondages  ont  été  néces¬ 
saires  après  l’accouchement,  les  mictions  sont  maintenant  spontanées  id  conscientes, 
mais  très  lentes  à  se  produire  et  fréquemment  interrompues. 

La  sensibilité  est  abolie  à  tous  les  modes  jusqu’au  pli  sous-mammaire,  l’ai-fois  cepen¬ 
daul,  le  froid,  à  l’exclusion  dn  chaud,  est  perçu  de  façon  assez  confuseàla  région  abdo¬ 
minale. 

Les  réflexes  tendineux  aux  deux  mendires  inférieurs  sont  tous  très  vifs,  amples  et 
polycinétiqucs  ;  le  cloniis  du  pied  n’est  qu’ébauché  (4  à  G  secousses).  Le  signe  de  RabinsUi 
existe  des  deux  côtés,  mais  demande  une  recherche  attentive.  11  n’existe  pas  de  réflexes 
d’automatisme. 

11  existe  une  douleur  spontanée,  très  tolérable  et  n’entravant  pas  le  sommeil,  réveillée 
par  la  iiercnssion,  et  s’étendant  de  IJIV  à  UVll. 
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Du  9  au  IS  août,  iiuo  série  do  5  séances,  aiialo^nios  aux  iireiuioros,  est  ropriso.  A  ce  mo¬ 
ment,  les  muscles  du  tronc  ont  re|iris  une  motricité  active  telle  que  la  position  assise  au 
lit  est  aisément  conservée,  même  les  malus  étant  jujctées  à  la  mnjue  ;  la  force  revient 
aux  membres  inférieurs,  principalement  à  fjauclie,  au  fioint  que,  vers  le  5  ou  G  août,  la 
malade,  laissée  seule  un  instant,  s'était  levée  et  s'était  rendue  jusipi'à  l’appui  de  la  fe¬ 
nêtre,  oii  son  mari  l'a  trouvée  debout.  Tout  trouble  sphinctérien  a  comidètement  dis¬ 
paru  depuis  le  début  d'août.  Ouant  à  la  sensibilité,  elle  est  absolument  normale  au- 
dessus  de  la  ligne  ombilicale,  assez  varialile  en  dessous,  mais  eu  voie  d’amélioration  nette 
dans  l’ensemble  en  cette  région. 

L’état  général  reste  excellent,  avec  tension  basse  (9, D/G).  Itentrée  dans  sa  famille,  la 
malade  commence  à  se  tenir  debout  à  la  fin  d'août,  puis  à  marcher  au  début  de  se))- 
tembre,  très  progressivement  en  raison  d'une  incertitude  et  d'une  fatigabilité  extrêmes 
au  début  ;  les  troubles  sensitifs  s'effacent  vers  ce  moment. 

Au  22  novembre,  la  malade  commence  à  descendre  et  monter  seule  les  escaliers  ;  elle 
fait  de  petites  promenades  de  400  à  .500  mètres,  mais  se  fatigue  vite  et  se  plaint  alors,  de 
même  qu’à  la  station  debout  prolongée,  de  douleurs  diffuses  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs.  II  ne  persiste  aucun  trouble  sensitif  objectif.  Tous  les  réfle.xes  tendineux  aux 
membres  inférieurs  sont  vifs  et  jjolycinétiques  ;  la  zone  réflectogène  des  deux  rotuliens 
est  légèrement  étendue  vers  le  bas.  Il  existe  une  ébauche  de  clonus  des  rotules,  un  clonus 
continu  des  deux  jiieds,  plus  aisément  obtenu  à  droite.  Le  signe  de  lîabinsUi  a  disparu. 

La  santé  générale  reste  parfaite,  en  dépit  de  récents  alicès  dentaires  ;  la  malade,  de¬ 
puis  un  mois,  ne  donne  plus  ((u'une  tétée  la  nuit,  et  n'a  pas  été  réglée  depuis  son  accou¬ 
chement.  La  tension  est  à  10,5/7. 

Une  troisième  série  de  cinq  séances  radiothérapi(iues  est  faite  du  22  au  30  novembre  : 
un  champ  médian,  GOO  lî.  par  séance. 


D'après  cette  observation  et  l'ensemble  de  celles  déjà  connues,  le  diag¬ 
nostic  repose  en  délinitive  sur  un  groupement  de  signes  cliniques  et 
radiologiques  et  peut  être  confirmé  par  l’épreuve  du  traitement  radiothé¬ 
rapique. 

En  ce  qui  concerne  la  clinique,  le  syndrome  de  compression  médullaire 
peut  paraître  de  prime  abord  assez  banal  ;  il  se  signale  cependant  par 
l’absence  habituelle  de  douleurs  très  accentuées  au  cours  de  l’évolution 
compressive,  qui  n’aboutit  pas  à  la  classique  paraplésie  douloureuse  de 
Charcot.  G.  Guillain,  J.  Decourt  et  I.  Bertrand  avaient  déjà  remarqué  ce 
fait  au  cours  d’une  paraplégie  sensitivo-motrice  hyperspasmodique,  alors 
que  la  moelle  comprimée  par  l’angiome  était  ramenée  à  un  calibre  de  4 
à  5  mm.  Il  est  possible  que  cette  indolence  à  peu  près  constante  tienne  à 
la  très  lente  progression  des  lésions.  Cependant,  il  est  rare  qu’il  n’y  ait 
pas,  comme  chez  notre  malade,  quelques  douleurs  radiculaires  corres¬ 
pondant  au  siège  même  des  lésions. 

Un  caractère  très  spécial  est  ici  l’existence  de  poussées  d'aggravation  ■ 
lors  des  grossesses.  Nous  ne  l’avons  pas  retrouvé  dans  les  observations 
antérieures,  mais  dans  un  cas  d'hémangiome  extradural  relaté  par  Balado 
et  Morea  :  la  malade,  multipare  de  d6  ans,  avait  éprouvé  les  premières 
manifestations  paraplégiques  dès  sa  première  grossesse  ;  elles  s’étaient 
accentuées  lors  de  la  1'^,  jusqu’à  constituer  une  paraplégie  totale  avec 
anesthésie  remontant  au  pli  sous-mammaire  ;  l’autopsie  montra  un  volu¬ 
mineux  hémangiome  extramédullaire  s’étendant  de  Du  à  Dvii  et  com- 
Pninant  très  fortement  la  moelle. 
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Il  est  indéniable  que  la  grossesse  puisse  inlluencer  à  distance  certaines 
tumeurs  ;  nous  nous  permettrons  de  rappeler  à  ce  propos  l’action 
curieuse  qu’elle  exerçait  très  régulièrement  et  précocement  sur  un  léio¬ 
myome  cutané  solitaire  chez  une  multipare,  ainsi  que  l'un  de  nous  l’a 
rapporté  avec  L.  Spillmann  :  la  femme  diagnostiquait  sa  grossesse  com¬ 
mençante  et  prédisait  sans  erreur  l’absence  de  ses  prochaines  règles, 
rien  que  par  l’apparition  de  crises  douloureuses  au  niveau  de  sa  tumeur, 
qui  englobait  des  rameaux  nerveux  et  les  enserrait  lors  des  contractions 
de  ses  fibres  musculaires. 

L’hémangiome  peut  subir  une  poussé  évolutive  gravidique  par  un 
semblable  mécanisme  hormonal  agissant  sur  les  fibres  lisses  des  parois 
vasculaires,  en  même  temps  que  par  suite  de  l’augmentation  delà  masse 
sanguine.  Quelle  que  soit  la  pathogénie,  on  ne  saurait  en  tout  cas  mécon¬ 
naître  l'intérêt  de  semblables  indices  d’aggravation  gravidique  quant  au 
diagnostic  clinique  d’une  néoformation  à  prédominance  nettement 
féminine. 

Un  autre  élément  de  diagnostic  est  apporté  parfois,  non  dans  notre 
cas,  parla  présence  d’angiomes  cutanés,  témoins  plus  ou  moins  distants 
de  la  lésion  profonde  analogue. 

La  ponction  lombaire  confirme  l’existence  d’un  cloisonnement  rachi¬ 
dien,  dont  nous  avons  ici  le  syndrome  manométrique  parfaitement  carac¬ 
térisé,  alors  que  xanthochromie  et  hyperalbuminose  manquent. 

La  présence  de  traces  minimes  de  sang,  intimement  mais  fraîchement 
mélangé  au  liquide,  n’a  été  retrouvée  par  nous  dans  aucune  observation 
antérieure;  elle  doit  être  attribuableà  une  petite  hémorragie  tumorale  sur¬ 
venue  au  moment  où  la  malade,  grande  paraplégique  immobilisée  depuis 
plusieurs  mois,  a  été  pas'sivement  lléchie  en  vue  de  la  ponction  ;  ce  mou¬ 
vement  avait  été  pourtant  exécuté  très  doucement  et  n’avait  déterminé 
aucune  vive  douleur.  Il  y  avait  donc  là  un  signe,  très  exceptionnel  il  est 
vrai,  de  présomption  en  faveur  de  l’angiome. 

Le  signe  radiologique  essentiel  est  la  constatation  de  l’aspect  ostéopo¬ 
rotique,  criblé,  ou  finement  spongieux,  ou  réticulé, des  vertèbres  atteintes. 
La  juxtaposition  de  très  nombreuses  et  très  fines  géodes  angiomateuses 
aboutit  à  cette  structure  pathognomonique,  bien  différçnle,  selon  Mosses- 
sian,dc  celle  desautres  tumeurs  soitmétastatiques,  soit  primitives  (tumeur 
à  cellules  géantes,  myélome),  soit  liées  à  une  maladie  générale  (maladie 
de  Hogdkin,  de  llecklinghauscn),  à  tel  point  que  la  seule  analyse  des 
clichés  permet  d’alïirmer  la  nature  angiomateuse  de  la  lésion. 

Bien  entendu,  la  radiographie  peut  rester  muette,  alors  que  d’autres 
arguments  plaident  pour  l’angiome  ;  il  est  alors  permis  de  songer  à  un 
hémangiome  de  l’espace  épidural,  ou  de  la  pie-mère  spinale,  ou  de  la 
moelle  elle-même. 

Le  diagnostic  lipiodolé  objectiverait  éventuellement  le  niveau  exact  de 
la  compression  ;  mais  dans  les  cas  comme  le  nôtre,  où  clinique  et 
radiographie  simple  sont  d’accord  pour  en  fixer  le  siège  de  façon  très 
précise,  et  où  l’intervention  sanglante  n’est  pas  envisagée,  il  semble 
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vraiment  superflu  de  l’appliquer,  et  problématique,  pour  ne  pas  dire 
risqué,  de  compter  sur  une  action  favorable  de  l’huile  iodée  laissée  à 
proximité  du  tissu  angiomateux, 

L’épreuve  du  traitement  radiothérapique,  classiquement  applicable  aux 
angiomes  en  général,  est  capable  de  fournir  des  résultats  particulièrement 
nets  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  ainsi  qu’il  ressort  par  exemple,  de 
l’observation  de  Nattras  et  Donald  Ramage,  ainsi  que  de  la  nôtre.  Non 
seulement  la  radiothérapie  est  très  active  vis-à-vis  des  compressions 
basses,  inframédullaires  (Mossessian,  Lièvre),  mais  encore  elle  se  montre 
opérante  vis-à-vis  des  compressions  médullaires.  Dans  notre  observation, 
elle  laisse  subsister  certes  d’importantes  séquelles  neurologiques,  mais 
la  récupération  fonctionnelle  est  telle  que  la  vie  de  la  malade,  préalable¬ 
ment  grabataire,  est  radicalement  transformée. 

Il  n’en  est  point  toujours  ainsi,  et  l’intervention  chirurgicale  peut 
ultérieurement  s’imposer,  en  dépit  des  risques  considérables  d’hémor¬ 
ragie,  un  peu  diminués  par  l’emploi  du  bistouri  électrique.  Le  dernier  mot 
du  diagnostic  restera  alors  à  la  biopsie.  Malgré  tout  la  radiosensibilitépeut 
être  considérée  comme  habituelle  et  rangée  parmi  les  éléments  de 
diagnostic  ;  on  la  reconnaîtra  d’ailleurs  non  point  d’après  les  radiogra¬ 
phies,  qui  restent  inchangées,  mais  d’après  la  régression  du  syndrome 
compressif  et  la  stabilité  du  résultat  favorable,  signe  de  la  bénignité 
histologique  de  la  tumeur. 
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Sur  le  diagnostic  des  tumeurs  de  la  région  épiphysaire  ne  se  mani¬ 
festant  que  par  des  signes  d’hypertension  intracrânienne.  De 
l’importance  de  la  ventricTilographie  en  pareil  cas.  Interpréta¬ 
tion  délicate  de  certains  ventriculogrammes,  par  MM.  Marcei. 
David,  D.  Mahoudeau,  H.  A.skena.sy  et  M.  Brun. 

Si  le  diagnostic  de  localisation  jl’une  tumeur  de  la  région  épiphysaire, 
chez  l’adulte,  est  considéré  classiquement  comme  facile  par  les  seuls 
moyens  cliniques,  en  raison  de  la  présence  d’une  paralysie  de  la  verti- 
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calilé  du  regard,  d’une  abolition  des  reflexes  pupillaires  à  la  lumière,  et 
même  d'une  surdité  bilatérale,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi. 

Nous  avons  pu,  en  effet,  observer  dans  le  service  de  notre  maître  Clovis 
Vincent  plusieurs  malades  atteints  de  tumeur  de  la  région  épipbysaire, 
chez  lesquels  la  maladie  ne  se  manifestait  que  par  un  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  plus  ou  moins  marqué.  La  ventriculographie 
représente  alors  le  seul  moyen  de  diagnostic.  Mais  comme  il  s’agit  sou¬ 
vent,  en  pareil  cas,  de  tumeurs  relativement  petites,  les  ventriculogrammes 
ne  font  apparaître  que  des  modifications  discrètes  de  l’image  du  III®  ven¬ 
tricule.  Elles  s’opposent  aux  modifications  schématiques  observées  dans 
les  tumeurs  épiphysaires  volumineuses  envahissant  la  partie  postérieure 
du  ventricule  moyen,  modifications  sur  lesquelles  Cl.  Vincent,  M.  David 
et  P.  Puecb  ont  dernièrement  insisté  (1). 

Ces  modifications  discrètes  posent  le  problème,  parfois  délicat,  du  dia¬ 
gnostic  entre  l’image  d’un  IIP*  ventricule  légèrement  déformé  par  une 
petite  tumeur  épipbysaire  et  celle  d’un  111“  ventricule  dilaté,  mais  de 
contours  normaux  traduisant  un  obstacle  situé  en  aval. 

Il  importe  de  le  résoudre  d’une  manière  précise.  Une  tumeur  de  l’épi¬ 
physe  ne  s’aborde  pas  comme  une  tumeur  du  IV“  ventricule  ou  de  la  ligne 
médiane,  et  on  ne  saurait  trop  insister  sur  la  gravité  de  l’ouverture  de  la 
fosse  postérieure  chez  un  malade  atteint  de  tumeur  épipbysaire. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dernièrement,  dans  le  service  de 
notre  maître  Clovis  Vincent,  une  jeune  femme  atteinte  de  tumeur  de 
l'épiphyse,  chez  laquelle  en  raison  de  l’absence  de  tout  signe  clinique  de 
locali-sation  et  par  suite  de  la  discrétion  des  modifications  des  images  ven¬ 
triculaires,  nous  avons  commis  une  telle  erreur.  11  nous  a  semblé  utile  de 
rapporter  cette  observation  devant  la  société. 

.M”»  Hi‘i'...  (Hriiéo),  27  ans,  «.st  ailrosséc  au  U'  Clovis  Vincent  par  le  D'  Sallé,  de  Ne- 

Lc  (l'était  paraît  as.soz  ri'icent,  datant  du  milieu  do  décembre  doiaiier,  à  la  .suite  d’un 
accouclioment.  Cependant  co  début  est  [irécédé  par  une  longue  bisloiro  de  «  micraines  ». 

La  malade,  réglée  vers  l'âge  de  15  ans,  commence  à  ressentir  vers  10  ou  17  ans  des 
céphalées  baptisées  «  migraines  ».  L’apparition  du  mal  de  tète  se  l'ait,  à  un  moment  va¬ 
riable  de  la  journée,  soit  le  matin  au  lever,  soit  dans  l’aprés-midi.  U  est  de  si('‘ge  frontal, 
médian  et  d’intensité  supportable,  n'obligeant  pas  la  malade  à 's’aliter  ni  à  cesser  ses 
occupations.  II  ne  s'accompagne  d’aucune  irradiation  derrière  les  yeux,  ni  aux  tempes 
ni  à  la  niu[ue.  11  ne  s’accompagne  pas  non  pins  de  vomissements  ni  de  \  ertiges  ni  de 
bourdonnements  d'oreilles.  11  est  de  durée,  variable,  de  (piel([ucs  licui'es  à  deux  jours, 
cédant  pendant  la  nuit.  Il  est  amélioré  on  miune  calmé  parfois  par  l’aspirine.  La  cé[ilia- 
16c  est  de  frécpience  très  variable,  plusieurs  fois  par  mois  en  général,  et  en  moyenne 

La  malade  s’est  mariée  à  2.'î  ans.  Los  «  migraines  »  ont  plutôt  été  en  diminuant  de 
fréquence.  Un  général  motus  d’une  fois  par  mois.  L'"  f/rossesse,  à21ans:bien  supiiorlee. 
l’as  de  céphalée,  aucun  vomissement.  Accouchement  au  force|)S.  L'enfant  et  la  mère, 
n'en  souffrirent  d’ailleurs  nullement.  2'  grosnessc  en  llKI't.  F.galement  très  normale. 
.Aucun  \  (unissemerit,  les  migraines  sont  plutôt  encore  moins  frérpientes.  .Acconchennmt 

(1)  Cl..  N'inci'.nt,  ,M.  I».vvii)  et  1’.  I‘riî(;n.  Sur  la  ventriciilograiihie.  A'///»  lUnnion 
nriiriiliiniiiiif.  inliTiuiliiinilli:  nnnnelh-,  l’aris,  dO-dl  mai  11)33. 
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sori,  ili‘  su  Lorpour,  su  rcspirulion  se  rr'f'iilurisi',  lu  (l('fr|uLili()]i  s’offccLuc  iiorinu- 
Icirienl..  lu;  IS  l'ùs-ricf  r(M,ul,  s’uijfiruvc  ù  iioiivi'uii  ;  lu  l,(‘iiipr'i'ul,iire  s'ùlovo  ù  îles 

puuses  l'cspiruluin's  u|ipui'iiissi‘ril..  lui  (li'yliililioii  scl'uil,  rnul.  des  I riiii Ijlds  luif'inniiLi'iil, 

.1  riinliipsii’.  (liir.  ,'ii.  l’cLito  l.inniiiii-  du  lu  n‘f,di)u  épiphysnii’i',  envuliissunt  lus  Liibor- 
luilrs  (|iiudrijii!iii>uii\  uiil.ùrkMirs  uL  piisUiriiMiis,  iio  sn  [ii’iipuf;eunL  ])us  un  tronc  ccrcbral. 
(Icll.c  InmiMii'  du  volume  d’uiii’  frmssc  noisiddc  repousse,  lét,u;rement  en  uvunt  lu  purni 
postérieure  ilu  d"  \-enlrienle,  muis  laisse  lilire  les  cornes  sus-  et  sous-épi pliysuires.  Su 
partie  inl'é.rieni’e,  comprime  l’ori^dne  de,  L’uqne.dnc  de  Syh'ius. 

Ilinliildijiiiiii'.tni'nl,  il  s'uifit  d’un  IHix'iibimd  hipiiiiic. 

Conimenlaires .  —  Il  s’agit  donc  d’une  l'emmc  de  27  ans  souffrant  de  cé- 
phalées  qualiliées  migraines  depuis  une  dizaine  d’années,  chez  lacpielle, 
aussitôt  après  un  accoucliement  (1),  se  développe  un  sj'iidrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  à  marche  rapide  mettant  en  moins  d’un  mois  la 
vie  en  danger.  Comme  il  n’existe,  par  ailleurs,  aucun  signe  de  localisa¬ 
tion,  une  ventriculographic  est  pratif[uée  :  elle  montre  une  dilatation 
considérable  des  ventricules  latéraux  et  du  ventricule  moyen.  Les  pre¬ 
miers  sont  en  place,  symétriques  et  de  contours  normaux.  L’image  du 
111“  ventricule  ne  semble  |)as  s’écarter  beaucoup  de  la  normale:  la  paroi 
])Ostérieure  apiiaraît  cependant  plus  incurvée  ([ue  normalement  et  la  sur¬ 
face  du  ventricule  moyen  paraît  très  légèrement  réduite  en  arrière.  Néan¬ 
moins,  en  raison  de  la  présence  des  deux  culs-de-sac  aux  angles  postéro¬ 
supérieur  et  postéro-inférieur  du  IIL  ventricule,  culs-de-sac  c[ue  l’on  croit 
correspondre  aux  récessus  sus-  et  sous-épiphysaires  normaux,  on  porte  le 
diagnostic  de  tumeur  du  IV'-  ventricule  ou  de  l’aciueduc,  et  on  intervient 
sur  la  fosse  postérieure.  On  ne  trouve  pas  de  tumeur  à  ce  niveau,  et, 
malgré  un  volet  frontal  décompressif  pratiqué  trois  jours  plus  tard,  la 
malade  meurt  au  bout  de  trois  semaines  en  présentant  des  symptômes 
d’ordre  bulbaire.  L’autopsie  montre  l’existence  d’une  petite  tumeur  de  la 
région  épiiibysaire  (lig.  d). 

Il  importe  donc  de  savoir  reconnaître  sur  les  ventriculogrammes  ces 
modifications  [)atbologic[ues,  mais  discrètes,  du  II I”  ventricule.  De  telles 
images  forment  d’ailleurs  la  transition  entre  l’aspect  d’un  III"  ventricule 
normalement  dilaté  et  les  modifications  schématiques  de  celui-ci  décrites 
dans  les  tumeurs  épipbysaires. 

Xormalemenl,  pour  (il.  Vincent,  M.  David  et  P.  Puech,  «  après  bonne 
insufflation  d’air  sur  les  ventriculogrammes  deprolil,  l’image  du  111®  ven¬ 
tricule  est  identicpie  à  celle  (|ue  donne  un  III"  ventricule  sectionné  dans 
sa  longueur  et  photographié  (lig.  4).  11  a  la  forme  d’une  sorte  de  quadri¬ 
latère,  concave  en  bas,  présentant  cpiatre  cornes  ;  deux  postérieures,  deux 
antérieures.  Des  deux  postérieures,  l’une  est  sus-épipbysaire,  l’autre  est 
sous-é[)ipbysaire.  Dans  celle  ci  s’ouvre  l’atpieduc.  Les  deux  cornes  anté¬ 
rieures  sont,  l’une  préebiasmatique,  l’autre  rétroebiasmatique.  Celle-ci 

(I  )  Jl  (‘(His’iiinl,  ili^  iMiliM’  J’iiifliiPticD  irHlisciiliilihî  (1(5  hi  ^'’rossossp  sur  lu  (l«'‘V(5lDpji(*ni(5iil 
ili!  lu  iiiiiiPiir.  C’esI,  un  l'uil,  )'r('u|iii5iit,  sur  hsiiiiul  nous  uvuiis  (l(\jù  insiste  uu  sujt5t  des 


est  très  profonde  et  répond  à  l’insertion  de  la  tige  pituitaire.  Dans  le  côté 
supérieur,  vers  l’cxlrémilé  du  tiers  antérieur,  s’ouvre  le  trou  de  Monro.  » 

Dans  les  lumen rs  de  la  région  épiphgsaire,  pour  ces  mêmes  auteurs,  les 
récessus  postérieurs  du  IID’  ventricule  sont  effacés.  La  partie  postérieure 
du  IlfE  ventricule  est  amputée  suivant  une  courbe  à  concavité  postérieure 
de  grand  rayon  (fig.  5).  Sa  partie  antérieure  est  injectée,  comme  on  le 
voit  sur  les  profds,  et  sur  les  radiographies  occiput  sur  plaque.  Par 
contre,  sur  les  radiographies  prises  front  sur  placjue,  la  partie  postérieure 
du  IIP  ventricule  n’est  pas  remplie  ou  est  mal  remplie. 

Dans  noire  cas,  si  la  paroi  ])ostérieure  du  IIP  ventricule  apparait  légè¬ 
rement  repoussée  en  avant  en  prenant  la  forme  d’une  courhe  à  concavité 
|)ostérieure  de  petit  rayon,  la  présence  de  deux  récessus  au  niveau  des 
angles  postéro-supérieur  et  postéro-inférieur  en  impose  ])our  de  véri¬ 
tables  cornes  sus-  et  sous-é]>iphysaires  un  peu  ])lus  dilatées  que  de  cou¬ 
tume.  On  pourrait  donc  supposer  qu’il  n’existe  pas  de  déformation  pa¬ 
thologique  des  contours  du  IIP  ventricule,  et  cela  d’autant  plus  que,  sur 
les  ventriculogrammes  pris  en  position  front  sur  placpie,  la  partie  posté¬ 
rieure  du  IIP  ventricule  apparaît  remplie.  (Cependant,  si  on  examine 
avec  soin  les  ventriculogrammes  à  la  stéréoscopie,  il  apparaît  que  l'écai- 
lement  entre  les  deux  pseudo-cornes  sus-  et  sous-éi)iphysaires  est  plus 
grand  (|ue  normalement  et  que  la  corne  inférieure  ne  se  continue  pas, 
comme  de  coutume,  par  ra([ueduc.  Déplus,  entre  les  deux  pseudo-cornes, 
la  paroi  postérieure  du  IIP  ventricule,  au  lieu  d’être  de  dimensions  ré¬ 
duites  et  de  présenter  une  direction  grossièrement  oblic[ue  en  bas  et  en 
avant  (lig.  2),  a|)paraît  beaucoup  plus  développée,  l'ille  prend  la  forme 
d’un  arc  de  cercle  à  concavité  postérieure,  moulant  en  quelque  sorte  une 
é|)iphyse  anormalement  développée.  La  comparaison  de  l’aspect  du  IIP 
Ventricule  sur  une  photogra])hie  de  la  ])ièce  et  sur  le  ventriculogrammc 
lait  apparaître  l’exacte  superposition  des  images  [)neumographiques  et 
anatomi(|ues. 

Certes,  de  telles  modifications  apparaissent  d'inter|)rélation  délicate. 
Plies  n’ont  de  valeur  ([lie  si  rinsulllation  a  bien  rempli  tout  le  système 
Ventriculaire  et  si  les  ventriculogrammes  ont  été  examinés  à  la  stéréos- 
copie.  billes,  doivent  néanmoins  être  connues, car  elles  permettent,  en  l’ab¬ 
sence  de  tout  signe  clinique  de  localisation,  de  porter  un  diagnostic  précis 
et  de  faire  bénéficier  ainsi  le  malade  de  la  meilleure  intervention  que 
l'éclame  son  état. 

{Travail  du  service  de  Nenrochirnrgic  du  D'^  Clovis  Vincenl.) 


M.  H.  Scii.\Ei'i.-Eii.  —  Le  D'^  David  a  raison  d’insister  sur  l’absence  rela¬ 
tivement  frécpiente  de  tout  signe  de  localisation,  et  en  particulier  des 
signes  oculaires,  dans  les  tumeurs  de  l’épiphyse. 

Hien  que  i)eu  fré(|uenle.s,  j’ai  pu  récemment  observer  deux  cas  de  tu- 
’i'eurs  de  la  glande  pinôale,  et  aucun  d’eux  ne  présentait  les  signes  de  lo¬ 
calisation  considérés  comme  classicpie. 


rjM)  socu-yrÉ  du  mcvroiogie  di;  dauj.s 

I^e  j)rc!mier,  dont  j’ai  rapporté  l’observation  {  La  Clinique,  n°  2i0,  fé¬ 
vrier  1935)  était  un  cas  de  gliome  de  l'épiphyse,  fait  assez  rare.  Le  malade 
présentait  un  syndrome  d’iiypertension  intracrânienne,  avec  confusion 
mentale  et  désorientation,  et  quelciues  troubles  de  l’équihbre.  Il  n’existait 
pas  de  troubles  oculaires.  Le  malade  succomba  à  des  accidents  syncopaux 
consécutifs  à  une  ventriculographie. 

Le  second  est  celui  d’un  jeune  homme  de  25  ans,  (|ui  me  fut  adressé 
a\ec  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  récent,  sans  troubles 
subjectifs  importants,  et  sans  aucun  signe  de  localisation  quel  ([u’il  soit. 
La  rachicentèse  ayant  montré  l’absence  de  toute  dissociation  albumino- 
cytologi([ue,  je  me  demandai  même  s’il  ne  s’agissait  pas  d’un  cas  de  mé¬ 
ningite  séreuse.  La  ventriculogra])bie  seule  permit  de  conclure  avec  cer¬ 
titude  à  l’existence  d’une  tumeur,  et  l’intervention  j)ermit  d’enlever  en  to¬ 
talité  une  tumeur  kystiepie  de  l’éjupliyse.  Malheureusement  le  malade  eut 
une  syncope  mortelle  dans  la  nuit. 

Ainsi  donc,  l’absence  de  tr)ut  signe  de  localisation  n’est  pas  exception¬ 
nelle  dans  les  tumeurs  de  répi|)byse.  La  ventriculograpbie  peut  seule 
dans  ces  cas  permettre  de  préciser  le  siège  de  la  tumeur.  Mlle  montre  en 
elfel  habituellement,  comme  dans  nos  deux  cas,  une  déformation  très 
typiciue  du  troisième  ventricule,  avec  une  encoche  à  sa  partie  postérieure, 
la  partie  antérieure  étant  normalement  remplie  d’air. 

Il  y  a  lieu  de  se  demander  pourquoi  les  signes  de  localisation  existent 
<lans  certaines  tumeurs  de  l'épiijhyse  et  sont  absents  dans  les  autres.  La 
([uestion  se  pose  en  particulier  de  savoir  si,  plutôt  que  des  signes  de  com¬ 
pression  localisée,  les  symptômes  oculaires  ne  sont  pas  dus  à  l’cnva- 
hissement  du  parenchyme  nerveux  avoisinant  par  le  tissu  néo])lasi([ne, 
fait  f|ui,  comme  on  le  sait,  est  loin  d’être  exceptionnel  dans  les  pinéalomes. 

A  ra])pui  de  celte  opinion,  signalons  (|ue  dans  nos  deux  cas  où  ces 
signes  man(|uaient,  il  s’agissait  de  tumeurs  du  type  glial,  strictement  li¬ 
mitées  à  l’épiphyse. 


Syndrome  cérébelleux,  troubles  de  l’équilibre  et  troubles  de  la  mo¬ 
tilité  d’un  membre  inférieur  ;  contribution  à  l'étude  des  locali¬ 
sations  cérébelleuses,  jini  MM.  .Andhic-Thomah  et  .1.  1  Ia(;tm;n.\u. 

La  plupart  des  syndromes  cérébelleux  couramment  observés  sont  des 
syndromes  dilTus,  intéressant,  si  ce  n’esl  la  motilité  des  membres  et  du 
coi'ps,  au  moins  celle  de  tout  un  côté,  i)rédominant  parfois,  il  est  vrai,  sur 
l’un  des  deux  membres.  Ilcst  j)lu.s  exceptionnel  de  rencontrer  un  syndrome 
partiel  ne  lrap|)ant  cpie  la  musculature  d’un  membre,  de  la  tête  ou  du 
tronc  ;  c’est  pourt|Uoi  la  doctrine  des  localisations  cérébelleuses  n’a  [jas 
rencontré  la  même  faveur  (|ue  la  doctrine  des  localisations  cérébrales, 
spinales,  radiculaires.  Cependant  les  [jaralysies  très  localisées  par  lésion 
<lu  cortex  cérébral  ne  sont  |)as  très  fré(|uentes.  L’hétni|)légie  est  la  forme 
la  plus  habituelle;  les  paralysies  de  la  main,  de  tel  ou  tel  doigt  sont  beau- 
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coup  plus  rares,  niais  le  diagnostic  d’une  forme  aussi  localisée  n’échappe 
guère  à  l’observateur  ;  outre  la  présence  de  quelques  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité,  il  s’appuie  sur  la  notion  de  force,  plus  facile  à  évaluer  que  celle 
d'un  défaut  de  résistance,  de  mesure  ou  de  vitesse  intimement  lié  à  la  fonc¬ 
tion  cérébelleuse  et  suppléé  peut-être  dans  une  certaine  mesure  par  d'autres 
centres. 

La  physiologie  expérimentale  a  permis  d’acquérir  des  notions  assez 
précises  sur  les  localisations  cérébelleuses,  la  pathologie  fournit  moins 
souvent  l’occasion  de  contrôler  ces  données  chez  l’homme.  L’observation 
suivante,  bien  que  purement  clinique,  nous  paraît  apporter  un  document 
important  à  cet  égard  . 

Ce  malade  àf;é  do  .'i  l  ans  est,  \  enii  eimsnllee  |Hiui-  dos  troubles  de  la  marche  et  do 
l’étiidlibi'e  qui  remnidcid.  à  environ  iinatre  ans  ;  ils  ne  se  seraient  pas  considérablement 
modifiés  en  pins  on  en  moins  deimis  cette  épinpio. 

U  marebe  les  jambes  écartées,  en  oscillant  légèrement  à  droite  et  à  <;aiiche,  (ilus  sou¬ 
vent  à  pmnebe.  l.a  proffri-ssion  ne  se  fait  pas  suivant  une  ligne  droite,  mais  suivant  une 
ligne  sinueuse.  La  démarelu^  osl,  davantage  lronl)lée  lorsque  les  membres  inférieurs  sont 
volonlair'emeni  raiiproeliés  ;  mais  la  snp|iression  du  contrôle  de  la  vue  n’augmente  pas 
ces  désordres.  La  station  sur  nue  jambe  est  difficile  et  même  impossible  sur  la  jambe 
gauche  Iles  oscillations  du  tronc  sont  alors  de  plus  large  amplitude  ;  pas  d'augmenta- 
lion  manifeste  de  rinstabilité  jtar  l’ocolnsion  des  yeux.  Le  Romberg  fait  défaut. 

On  remarque  encore  que  pendant  la  marche  le  pied  gauche  s’élève  un  peu  jilus  que  le 
droit,  le  membre  du  mémo  côté  se  porte  en  dehors  et  lorsqu’il  roiirond  le  contact  avec  le 
sol  il  le  tait  plus  brutalement  et  plus  bruyamment  que  le  membre  droit.  L'allure  des 
membres  supérieurs  est  normale,  le  bras  droit  accompagne  la  jambe  gauche  et  vice 

11  y  a  donc  lien  de  considérer  chez  ce  malade  d’une  (lart  les  troubles  de  la  statique  et 
de  l’équilibration,  d'autre  jiart  les  troubles  segmentaires  du  membre  intérieur  gaucho. 

La  motilité  scgmenlaire  des  membres  supérieurs  est  rigoureusement  symétri([ue  ;  ni 
nsynergie,  ni  adiadococinésie,  ni  tremblement,  ni  modifications  de  la  résistance  des  an- 
lagonistcs.  Aucune,  anomalie.  Ajoutons  dès  maintenant  que  la  parole,  la  mimique,  la 
statique  do  la  tôto  se  comportent  normalement.  Le  nystagrnus  n’a  pas  été  constaté. 

Lomme  nous  l’avons  déjà  fait  reimuapier  les  deux  membres  inférieurs  no  se  comportent 
pas  de  la  même  manière. 

La  force  et  l'extensibilité  sont  symétriques  ;  les  talons  peuvent  être  rai)prochés  des 
fesses  au  môme  degré,  les  cuisses  écartées  sous  le  même  degré,  les  talons  (la  jambe 
étant  en  extension)  soulevés  au  mémo  niveau  au-dessus  du  sol.  Par  contre,  la  passivité 
est  difl'érento  pour  les  doux  côtés.  Les  muscles  antagonistes  s’opposent  moins  à  gauche 
aux  mouv  ements  d'extension,  de  flexion,  d’abduction  on  d’adduction  de  la  cuisse.  La 
résistance  est  encore  moins  grande  à  gauche,  même  lorsque  l’on  invite  le  malade  à 
s  opposer  aux  mouvements  passifs.  Lorsque  les  cuisses  ont  été  fléchies  et  placées  en  ab- 
rluotion  moyenne,  le  malade  étant  couché,  la  gauche  se  laisse  progressivement  entraîner 
cil  dehors.  Dans  lo  déculiitus  le  membre  intérieur  gauche  se  Ironve  davantage  en  rota¬ 
tion  e.xterne.  Le  réflexe  de  iiostnre  du  pied  gauche  est  iliminué.  Le  réflexe  patellaire 
ost-  plus  ample  et  i)endulaire,  le  genou  gauche  est  alors  moins  fixe  ipie  le  droit  et 
oscille  souvent  en  dedans  ou  en  delmrs. 

La  consistance  des  muscles  est  diminuée,  la  rotuh'  offre  moins  de  résistance  aux  dé¬ 
placements  latéraux  ;  le  membre  gauche  est  un  peu  moins  volumineux  que  le  droit 
(im  centimètre  à  nu  cent,  et  demi  d’écart  entre  les  deux  côtés). 

1-a  dysni’drie  est  manifeste  dans  l’épreuve  du  jvied  au  genou;  à  l'aller,  le  membre 
Sunche  se  coitqiorle  à  pe\i  près  normalernenl,  si  ce  n’est  que  la  cuisse  tend  toujours  à  se 
porter  en  dehors  et  en  rolation  externe,  mais  an  retour,  la  jambe  s’étend  jilus  brusejuc- 
•nont  et  nd,ombe  plus  lourdement  sur  le  s<d. 
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Si  après  s’Otre  porté  sur  le  pied  droit, le  pied  gauche  doit  revenir  au  point  de  départ, 
il  se  porte  toujours  trop  en  dehors  (défaut  de  résistance  des  adducteurs,  antagonistes). 

L’épreuve  do  Holmes-Stewart  est  nettement  positive. S’oppose-t-on  au  mouvement 
d’abduction  de  la  cuisse,  puis  l’abandormo-t-on  subitement,  la  gaucho  se  porto  plus 
en  dehors  r|uc  la  droite. 

L’épreuve  de  la  diadococinésie  est  particulièrement  démonstrative,  les  mouvements 
alternatifs  sont  beaucoup  moins  rapides  et  beaucoup  moins  régidiers  é  gauclie,  exten¬ 
sion  de  la  jambe  et  abaissement  de  la  cuisse  beaucoup  plus  lirusques.  .-Xccentuation  pro¬ 
gressive  de  l'abduction  de  la  cuisse.  Les  mouvements  alternatifs  de  flexion-extension 
du  pied  gauclie  sont  également  moins  rapidement  et  moins  correctement  exécutés. 

La  déviation  do  la  cuisse  gauche  en  dehors  (manque  de  résistance  des  adducteur.s,  an¬ 
tagonistes)  est  constante  dans  toutes  ces  épreuves. 

Llle  se  manifeste  encore  pendant  la  marche  au  pas  normal,  la  marche  à  reculons,  la 
marche  sur  les  talons  (le  tûlonnement  est  également  plus  marqué  à  gauche),  la  marche 
sur  les  pointes,  la  marche  à  quatre  pattes. 

La  stabilité  du  membre  inférieur  gauche  est  moins  grande  que  celle  du  droit.  Lorsque 
le  malade  exécute  rapidement  des  mouvements  de  rotation  du  tronc,  le  pied  gauche 
tient  moins  bien  :  lorsque  l'on  fait  basculer  le  corps  à  droite,  le  pied  gauche  lâche,  tandis 
que  le  pied  droit  ne  lâche  pas  dans  l’épreuve  inverse. 

Le  corps  repose-t-il  sur  les  deux  mains  et  sur  une  jambe,  puis  le  soumet-on  à  des 
pulsions  en  divers  sens,  le  pied  gauche  tient  moins  bien  que  le  pied  droit. 

Les  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  marche  sont  dus  en  partie  à  l’instabilité  de  la 
jambe  gauclie,  mais  pas  exclusivement.  Saisit-on  le  corps  à  pleines  mains  et  le  soumet- 
on  à  des  mouvements  d'antépulsion  et  de  rétrojuilsion,  la  résistance  est  plus  grande 
quand  on  le  ))ousse  en  avant  ipie  si  on  le  jiousse  en  arrière  ;  si  après  l’avoir  poussé  en 
arrière,  ou  l’abandonne  il  suit  le  mouvement.  Le  malade  déclare  d'ailleurs  qu’il  est 
assez  souvent  attiré  en  arrière.  Les  troubles  de  la  marche  sont  quelquefois  plus  intenses 
quand  il  est  fatigué;  elle  se  rapproche  alors  davantage  du  type  ébrieux  et  ses  cama¬ 
rades  l’ont  plaisanté  â  plusieurs  reprises,  lui  demandant  s’il  avait  bu. 

L’ascension  et  la  descente  des  escaliers  est  particulièrement  dillicile,  la  dysmétrie  du 
membre  gauche  s’acccentue.  Par  contre,  si  le  tronc  est  porté  volontairement  en  arrière 
ainsi  que  la  tête,  dans  la  station,  les  mouvements  synergiques  des  jambes  et  des  cuisses 
sont  exécutés  normalement  (épreuve  de  Babinski). 

.\joutons  enfin  que  la  sensibilité  est  intacte  (superficielle  et  profonde)  et  ipie  l’ap¬ 
pareil  labyriuthupie  se  comporte  normalement.  (D''  Vernet). 

Dans  les  antécédents  on  relève  un  grave  accident,  pendant  son  service  militaire  en 
1021.  L’avion  qu'il  montait  a  capoté  au  moment  de  l’atterrissage  et  le  train  s’est  brisé  : 
perte  de  l’œil  droit,  fracture  de  l'orbite  et  de  la  selle  turcique. 

Deu.x  ans  plus  lard  la  vision  de  l’œil  droit  faiblit,  il  consulte  et  le  spécialiste  diagnos¬ 
tique  une  névrite  optique.  La  vue  s'améliore  et  revient  à  la  normale  après  plusieurs 
séries  d’injections  intraveineuses  de  cyanure.  Il  est  vraisemblable  que  les  troubles 
qu’il  présente  actuellement  reconnaissent  une  origine  spécifique^. 

U  y  a  encore  lieu  de  signaler  qu’il  faisait  de  longues  courses  à  motocyclette,  jus([u'à 
.'100  et  400  kilomètres  par  jour,  et  que  c’est  à  la  suite  d’une  de  ces  randonnées  qu’il  a 
commeneéâ  éprouver  quelque  difficulté  à  marcher. 


Les  troubles  de  l’équilibre,  les  troubles  de  la  motilité  du  membre 
inférieur  gauebe  ne  laissent  aucun  doute  sur  l’existence  de  troubles  céré¬ 
belleux. 

La  maladie  s’est  développée  sans  vertiges,  sans  troubles  de  1  ou'ie,  le 
nystagmus  fait  défaut  dans  toutes  les  positions  du  regard,  la  suppression 
du  contrôle  de  la  vue  n’augmente  pas  les  troubles  delà  statique.  L’examen 
de  l’appareil  labyrintbjque  n’a  révélé  aucune  anomalie. 

Le  cervelet  paraît  être  seul  en  cause,  mais  il  n’est  pas  uniformément 
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pris  :  les  troubles  de  la  statique  impliquent  la  participation  du  vermis, 
ou  plutôt  d’une  portion  assez  limitée  du  vermis,  les  troubles  segmentaires 
de  la  motilité  du  membre  inférieur  gauche,  une  lésion  assez  localisée  du 
lobe  gauche,  dans  le  voisinage  immédiat  du  vermis,  vraisemblablement 
sur  la  partie  inférieure  de  ce  lobe. 

Il  serait  très  aventureux  de  préciser  davantage  en  s’appuyant  sur  les 
données  de  la  physiologie  expérimentale,  d’autant  plus  que  l’on  ne  peut 
comparer  que  très  approximativement  le  cervelet  de  l’homme  à  celui  du 
chien  et  du  singe. 

Les  troubles  localisés  du  membre  inférieur  gauche  sont  néanmoins  très 
comparables  à  ceux  que  l'on  observe  chez  l’animal  après  une  destruction 
assez  limitée  de  l’écorce  cérébelleuse  et  c'est  pourquoi,  malgré  toutes  les 
réserves  qu’il  convient  de  faire  au  sujet  d’une  observation  purement  cli¬ 
nique,  on  ne  peut  s’abstenir  de  lui  accorder  quelque  valeur  documentaire 
en  faveur  de  la  doctrine  des  localisations  cérébelleuses. 


Tumeur  cranio  pharyngée  fchordome'i  avec  paralysies  multi¬ 
ples  des  neiîs  crâniens,  p;u  MM.  .1.  Tinel,  M.  Fourk.stif.r  et. 

E.  Frikdmann. 

Les  troubles  nerveux  présentés  par  ce  malade  ont  évolué  pendant  plus 
d’un  an  sous  les  apparences  à  peu  près  d’une  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  à  forme  bulbaire  avec  paralysie  glosso-laryngée. 

C’est  en  elfet  le  diagnostic  que  nous  avions  porté  nous-même,  avec  cer¬ 
taine  hésitation  du  reste,  après  plusieurs  autres  neurologistes. 

Il  existait,  en  effet,  une  paralysie  progressive,  avec  atrophie,  de  la 
langue,  du  voile  du  palais,  du  pharynx  et  du  larynx,  associée  à  une  para¬ 
lysie  atrophique  du  trapèze  et  des  muscles  du  cou. 

D’autre  part,  on  pouvait  constater  en  même  temps  une  ébauche  de  syn¬ 
drome  pyramidal  avec  légère  exagération  des  réflexes  des  deux  côtés  et 
lin  signe  de  Babinski  unilatéral. 

Enfin,  on  observait  au  niveau  des  mains  une  atrophie  vraiment  sus¬ 
pecte  des  interosseux,  muscles  thénar  et  hypothénar,  qui  semblait  confir¬ 
mer  le  diagnostic  dé  sclérose  latérale. 

Cependant,  l’apparition  d’un  certain  nombre  de  discordances  et  de 
'lyniptômes,  surajoutés  successivement,  devait  nécessairementfaire  reviser 
ee  diagnostic. 

On  pouvait  remarquer  en  effet  que  la  progression  des  paralysies,  loin 
d  être  régulière  et  symétrique,  aboutissait  au  contraire  à  une  dyssj'métrie 

frappante. 

C’est  ainsi  que  la  langue,  devenant  atrophiée  à  droite,  restait  peu  at¬ 
teinte  à  gauche. 

Que  le  voile  du  palais  se  paralysait  complètement  au  contraire  à 
èîauche,  ainsi  que  les  constricteurs  du  pharynx  et  de  la  corde  vocale,  tan¬ 
dis  (|ue  le  côté  droit  conservait  en  partie  son  tonus  et  ses  mouvements. 
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L’atrophie  du  trapèze  et  du  sterno-mastoïdien  se  latéralisait  de  même 
de  plus  en  plus  à  gauche. 

Enfin  on  voyait  survenir  successivement  une  paralysie  de  la  VI®  paire 
du  côté  gauche,  puis  une  parésie  faciale  du  côté  droit. 

Le  diagnostic  de  sclérose  latérale  à  forme  bulbaire  devenait  ainsi  de 
plus  en  plus  inacceptable,  et  nous  songions  à  quelque  polio-encéphalite 
bulbaire  progressive,  lorsque  la  découverte  d’une  tuméfaction  venant 
bomber  dans  le  cavum  du  côté  gauche  vint  révéler  l’existence  d'une 
tumeur  cranio-pharyngée. 

La  biopsie,  pratiquée  par  le  D'' Lemoine  et  examinée  par  M.  Oberling, 
permettait  de  porter  le  diagnostic  de  chordome,  et  de  tenter  chez  ce  malade 
un  essai  de  radiothérapie. 

Il  s’agissait  donc  manifestement  d’une  tumeur  cranio-pharyngée,  dont 
les  prolongements  avaient  atteint  successivement  et  inégalement  divers 
nerfs  crâniens,  hypoglosse,  glosso-pharyngien,  vago  spinal,  et  même  le 
facial  et  le  moteur  oculaire  externe.  Elle  réalise,  d'autre  part,  une  légèi  e 
compression  bulbo-médullaire,  sans  aucun  symptôme  d’ailleurs  d  hyper¬ 
tension  intracrânienne  ou  de  blocage  cérébro-médullaire. 

Voici  l’observation  complète  de  ce  malade,  où  l’on  doit  noter,  à  côté  des 
troubles  nerveux  que  nous  avons  énumérés,  l’existence  de  douleurs  assez 
spéciales  de  la  nuque  et  l’apparition  intermittente  de  crises  bulbaires 
aigues. 

Oliservali'in.  —  M.  Himl..,,  Agé  dp,  33  ans,  pinployé  de  cliemin  do  fer,  est  entré  dans 
notre  service,  à  l’Mospice  de  la  Hoehofoncanld,  le  Ul  janvier  1935. 

Le  délnit  de  la  maladie  semble  remonter  à  2  ans  et  se  manifesta  alors  par  l’apparition 
de  cépluilülfiirs  occipitnii’s  survenant  par  erises  do  deux  ou  trois  jours  ;  plusieurs  cri'cs 
éclatent  elnupie  mois,  obligeant  alors  le  malade  à  interrompre  son  travail  :  douleui's 
assez  aiguës  au  niveau  de  la  nu([ue,  sans  vomissements,  ni  troubles  oculaires. 

Six  mois  après  le  début  de  ces  douleurs,  apjjaraissent  des  troubles  de  la  parole  :  dy- 
sartbrie  d'abord  légère,  puis  plus  accentuée  ;  les  mouvements  do  la  langue  étaient  gène-i, 
et  ces  troubles  comme  les  précédents  évoluaient,  au  dire  du  malade,  par  poussées  lais¬ 
sant  entre  elles  un  état  i[uasl  normal. 

lén  janvier  1931,  c'est-à-dire  neuf  mois  après  le  début  de  la  maladie,  une  ponction 
lombaire  fut  faite  à  Dieppe  ;  le  !..  G, -H.  aurait  été  normal  (en  particulier,  H.  W.  nég.a- 
tif). 

Du  juillet  1931,  le  malade  doit  abandonner  tout  travail,  idusieurs  neurologistes  (pii 
l'ont  examiné  successivement  ont  porté  le  diagnostic  de  sclérose,  latérale  amyotroplii- 
(pie  ;  il  existe,  en  effet,  de  l’atrophie  des  muscles  du  cou  à  gauche,  et  une,  paral\-ie 
glosso-laryngée. 

Des  séries  d'injections  de  salicylate  de  soude  et  de  sejiticémiiie  restent  sans  effid,. 

lén  août  1931,  apparait  une  paralysie  du  VI  gauche.  Puis  tous  les  troubles  s’accen¬ 
tuent,  l’amaigrissement  devient  considérable,  et  le  malade  entre,  dans  notre  service. 

Ivxdmcn  :  \  son  entrée  le  1(1  janvier  1935,  il  se  plaint  do  douleurs  occipitales  prédo¬ 
minant  nettement  à  gauche  ;  continues,  cmpêcliant  jiarfois  le  sommeil,  elles  s’exacer¬ 
bent  de  temps  à  autre,  mais  l’immobilisation  de  la  tête  les  atténue  alors.  Ges  douleurs 
s'exagèrent  lorsipie  le  malade  tousse  ou  ([u'il  incline  fortement  la  tôte  en  avant,  tlare- 
ment,  les  douleurs  siègent  dans  les  régions  frontale  ou  pariétales.  Pas  de  vomissements. 
Le  malade  est  très  amaigri  ;  il  a  perdu  19  kg.  en  2  ans.  Mais  son  état  de  fatigue  ne  h; 
confine  cependant  pas  au  lit. 
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U’ciiililoe,  011  est  friipiio  pur  l’oxisLoiicc  d'olropliios  iniisculniros  imporUmtes,  un  slni- 
liisiiR'  iiiteriip  ù  gauelio,  dos  Lnmlilos  do  lu  roiiolidii. 

L’oxiunoii  molliodiipu'  nous  doiino  los  i’oiis(;i}i;iu‘iiU'ids  siiiviuds  :  .1  Ui  jnce  il  exislo 
uno  loirore  piiralysie  l'aoiido  droiLo  (i'Iiuiiolio  d’oi'faooinoid  ilu  sillon  iiaso-gonion,  abaisso- 
inenl  de  la  coniniissiiro  labialo  droil.o)  (pio  los  nionvoinouLs  pi-ovoijnés  oxlériorisont  da- 
vanlago. 

La  langue  esL  paralysée,  Iros  alroplnoc  el  réirarloo  dans  sa  nioilié  droil.e  ;  peu  lou- 
chéo  à  gauche.  La  Inelle  est  déviée  à  ganolio.  L'hoinivoüo  droil  so  eoniriiede,  mais  est, 
mon  ol  dépressiblo  ;  l’hémivoile  ganclio,  l.rès  aminci,  alTaisso,  ne,  se  contracte  plus. 
.Mouvcmonl  de  rideau  du  constricteur  |iostorionr  à  gaiii-lic. 

l’aralysie  laryngée  gaucho  c.om|ilèle  s’accompagnaid  île  li'oulilos  de  la  déglutition, 
gênant  cependant  jieu  ralimentation  du  malade. 

l’as  do  troubles  do  la  sensibilité  objoc.Li\  c  au.x  divers  modes  au  niveau  delà  lace.  Par 
contre,  hypoesthésie  au  nbeau  de  riiémilanguc  droite,  du  pilier  droit  el  de  l’hémivoilc 
droit.  La  sensibilité  est  normale  sur  les  muqueuses  jugales. 

L'examen  oculaire  ([u’a  bien  vonin  contirmer  mdre  ami  le  I)''  Bollack,  montre  : 

Une  paralysie  de  la  Vb’  paire  ganche  ; 

Des  pupilles  normales,  égales,  réagissant  bien  à  la  lumière  ol  à  l'accommodation  ; 

Hypoesthésie  cornéenne  bilatérale  ; 

Fond  d'œil  normal  ; 

.\cuité  visuelle  10/1(1  ;  champ  visuel  normal  au  blanc  et  aux  couleurs. 

.In  cou  il  existe  une  iiaralysie  et  une  atriqddo  considérable  du  sterno-cléido-mastoï¬ 
dien  et  du  trapèze  gauches  ;  à  droile,  ces  niusclos  soni  sensiblement  affaiblis  mais  sans 
paralysie  et  peu  atrophiés. 

Aux  inendires  supérieurs  on  obserx  o  des  deux  côtés  une  atrophie  assez  marquée  dos 
interossenx  des  muscles  thénar  et  liyjiothénar. 

Hypotonie  marquée  rlu  biceps,  mais  sans  atrophie  nette  des  muscles  du  bras  et  de 
l’avant-bras. 

Les  réflexes  lendiucnx  sont  vifs  à  gauche,  jihilôt  affaiblis  à  droite. 

11  n’e.\iste  ni  fibrillations  musculaires  ni  troubles  do  la  sensibilité. 

Atix  rnemlires  injérieurs  :  .Pas  de  diminution  do  la  fia'co  musculaire. 

Pus  do  fibrillations,  mais  atroiihio,  légère  du  quadriceps  gaucho. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  à  gauche,  oii  l'on  note  même  une  ébauche  de  clo- 
nus.  Ils  sont  plutôt  faibles  à  droite. 

Le  réflexe  cutané  plaotaü'o  so  tait  en  flexion  à  droite  ;  parcontro,  à  gaucho,  sa  re¬ 
cherche  provocpie  nue  tendance  à  rexlension  du  gi’os  ladeil  et  une  abduction  nette  du 
Vr  orteil. 

Los  réflexes  cutanés  abrlominaux  et  cromastériens  sont  normaux. 

Les  antres  appareils  sont  normaux  ;  signalons  cepejHhml  l’existence  d'une  bronchite 
clironiqne  avec  expectoration  nuico-|iurnlento  (pas  de  B.  K). 

La  température  est  normale,  ainsi  que  le  juads  el  la  tension  artérielh^  (12-8  au  Va- 
(|uez). 

Les  urines,  de  quantité  normale,  no  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

Les  anlécédcnls  du  malade  n'offront’rien  de  ])articulier,  sinon  un  [)uiut  sur  lequel  nous 
reviendrons  tout  à  l'heure  :  à  l'age  de  10  ans,  chulo  do  liicycletto,  chute  grave  avec 
perte  de  connaissance  durant  plusieurs  jours  ;  aucune  séquelle  apparente,  mais  sur  des 
radiographies  faites  récemment  en  province,  on  aurait  soupçonné  une  fracture  de  l’occi¬ 
pital  dont  nous  n’avons  cependant  retrouvé  aucum;  trai'e. 

Le.  29  janvier,  une  P.  L.  est  jn’atiipiée,  en  position  couchée.  Le  liquide,  très  clair,  est 
i(  une  tension  de  G  cm.  a\i  manomètre  de.  Claude,  avant  toute  soustraction.  La  com¬ 
pression  des  jugnlairc.s,  tout  comme  la  compression  abdonunale,  fait  monter  la  tension 
*(  16.  Il  n’y  a  donc  pas  de  blocage. 

Après  soustraction  de  10  cm.  du  liquide,  la  pression  est  tombée  à  0. 

Cytologie  :  0,8  ;  Albumine  (dosée  par  népbélomélrie)  :  0  gr.  10  ;  Réaction  de  Wasser¬ 
mann  (avec  extrait  simple)  :  négative  ;  (avec  extrait  cholestérine)  :  négative  ;  Réaction 
UEVIII-;  NEUnOLOGIQOK,  T.  63,  N”  4,  AVIilI.  1935. 
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<ic  Takala-Ar;i,  iK'îjraliNa' ;  liiHuaioii  de.  Païuly,  naffativi;,  Bi'iijoiii  colloïdal  ;  Ü000U22023 
110000222220000(10. 

Les  jours  sui\  aiils,  l'étal  du  malade  ne  prcseiile  pas  de  modific.ations. 

Crise  bulbaire  .  -  .Mais,  vers  le  9  février  (trois  semaines  après  son  entrée  dans  le  ser- 
\  iee),  brus(iuemenl,  le  malade  éprouve  dos  nausées,  puis  vomit  ;  sa  température  s’élève 
1  38''3,  son  pouls  s’accélère  à  100.  En  même  temps, sensation  d’oppression  ;  pas  de  modi- 
lication  des  sij,mes  i)ulmonaires  préexistants.  Cet  épisode  dure  deux  jours,  et  la  fièvre, 
la  tachycardie,  ics  vomissements,  la  dyspnée  disparaisseid,.  A’ous  apprenons  alors  ([ue 
des  crises  semblables  sont  survenues  en  novembre  cl  en  janvier  derniers. 

Quelques  jours  après,  le  midado  se  plaint  d’une  diminution  de  l’acuité  auditive  à 
frauche,  et  do  douleurs  auriculaires  d’up[iarition  récente. 

Le  D'  G.  Lemoine,  assistant  d’oto-rhino-laryngologie  du  service,  examine  M.  Bout... 
le  19  février  et  constate  alors  l’existence  «  d’une  énorme  tumeur  assez  ferme  du  ca\'um 
dans  sa  moitié  gauche,  semblant  repousser  la  paroi  postérieure  du  pharynx  en  avant, 
r.ette  tumeur  déborde  sur  la  ligne  médiane  et  ('m|iièle.  sur  la  moitié  gaucho  de  la  paroi 
postérieure  du  pharynx.  Le  tympan  gaucho  étant  normal,  on  peut  admettre  que  c’est 
la  tumiuir  du  eavum  (pii  donne  ces  douleurs  auriculaires.  » 

Examen  de  l'audiliuu  : 

Oreille  droite  Oreille  gauche 


Montre  air . 

Montre  ps . 

Voix  haute 

Voix  basse . 

Weber . 

ISchwaback . 

Barany  (eau  à  27»).  .  .  . 


0 

normal 

normal 


contact 

0 

plus  de  5  mètres 
2,50 


un  pou  diminué 
inexcitable 


Cet  examen  nous  montre  à  la  fois  pour  le  c3té  gaucho  une  atteinte  nette  du  nerf  ve.s- 
libulaire  et  une  atteinte  légère  du  nerf  cochléaire;  do  plus,  le  Rinne  négatif  et  le.  Weber 
latéralisé  à  gauche  sont  très  probablement  en  rajiport  avec  une  atteinte  do  l’oreille 
moyenne  jiar  compression  do  la  trompe. 

Au  cours  d’un  examen  complémentaire,  la  tumeur  apparaît  du  «  volume  d’un  gros 
(cuf  de  poule,  de  consistance  assez  ferme  et  semble  adhérente  aux  vertèbres.  Elle  n’est 
pas  adhérente  à  la  muqueuse  du  idiarynx  comme  nous  avons  pu  nous  en  rendre 
compte  en  faisant  la  biopsie  ». 

Une  biopsie  a  été  faite  en  effet  le  23  février  par  le'D''  Lemoine.  Sous  la  muqueuse  qui 
n'adhère  donc  pas  à  la  tumeur  pharyngée,  on  pouvait  voir  une  capsule  qui  tut  incisée  en 
coin  au  bistouri.  Une  substance  bruniïlreapiiarul,  d’apparence  mucoïde  et  gélaliniforme. 
.Aucune  tendance  hémorragi([ue.  La  cicatrisation  se  jioursuivit  normalement  et  se 
termina  en  (piehpies  jours  sans  aucune  complication. 

M.  le  P'  agrégé  Oberling  a  bien  voulu  examiner  les  coupes  de  cotte  biopsie. 

Elude  tiislol()(ji(iiie  de  la  biopsie.  —  Le  tissu  tumoral  est  constitué  par  de  grosses  cel¬ 
lules  à  cytoplasme  clair,  jiarfois  cloisonné  par  dos  traînées  protojdasmiipies  très  déli¬ 
cates.  Le  noyau  de  dimensions  et  de  forme  très  variables,  occupe  souvent  la  partie  cen¬ 
trale  de  la  cellule  et  se  trouve  entouré  d’une,  aire  protoplasmique  (jui  irradie  dans  le. 
reste  du  corps  cellulaire,  englobant  les  vacuohis  qui  constituent  la  majeure  partie  de  ce 
coiqis  cellulaire.  Certaines  de  ces  cellules  présentent  un  noyau  hyperchromalique  et 
monstrueux.  (Jiiclques  cellules  sont  isolées,  d’autres  sont  réunies  en  groupes  constituant 
des  amas  plus  ou  moins  importants. 

«  Ces  cellules  baignent  dans  une  substance  fondamentale  d’aspect  mucoïde  (pu  elle- 
même  se  trouve  cloisonnée  par  des  traclus  conjonctifs  nettement  colorables  au  \'an 
Giesen.  Dans  l'ensemble,  c'est  l'aspect  lijpique  d'un  chnrdomc. 

A  la  suite  de  ces  diverses  èonsla talions,  le  malade  fut  passé  è  l’hôpital  Broussais,  dans 
le  service  du  Pc  Sergent,  où  le  D''  Collcnot  a  bien  voulu  entre[irendrc  un  traitement 
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radiothérapique.  13  séances  ont  eu  lieu  du  20  février  au  .30  mars.  Dans  l'ensemble,  ce 
traitement  n’a  malheureusement  été  suivi  d'aucune  amélioration. 

Signalons  qu’au  lendemain  de  chaque  séance  de  radiothérapie,  on  notait  une  accen¬ 
tuation  de  la  céphalée  hémicranienne  gauche  et  une  gène  marquée  de  la  déglutition  ; 
souvent,  le  malade  avait  des  vomissements  bilieux  et  l’examen  mettait  en  évidence  une 
légère  réaction  méningée  (raideur  de  la  nuque,  ébauche  de  signe  de  Kornig). 

Assez  rai)idement,  l'amaigrissement  s'accentua  ;  l’alirnentation  devint  très  difficile  ; 
on  dut  recourir  aux  lavements  nutritifs.  L’inefficacité  du  traitement  radiothérapique 
—  d’ailleurs  classique  en  pareil  cas  —  nous  a  conduit  à  faire  interrompre  les  séances,  et 
à  faire  revenir  le  malade  dans  notre  service. 

De  nombreuses  rmliourapliies,  faites  dans  le  service  du  D''  C.oLlenot,  sous  diverses  inci¬ 
dences,  n’ont  absolument  rien  révélé  de  particulier. 

Celte  observation  nous  semble  présenter  plusieurs  points  intéres¬ 
sants. 

1°  Il  s'agit  tout  d’abord  d’un  cas  relativement  rare.  Ces  tumeurs  se  déve¬ 
loppent  aux  dépens  des  vestiges  de  la  chorde  dorsale.  Pour  tout  ce  qui 
concerne  la  physiopathologie  de  la  notochorde,  il  convient  de  se  reporter 
à  la  très  belle  thèse  de  G.  Piraud  (Paris,  1934),  inspirée  par  A.  Peyron 
qui  a  été  l’un  des  premiers  en  France  à  attirer  l’attention  des  cliniciens 
sur  l’aspect  spécial  de  cette  variété  néoplasique. 

La  notochorde  primitive,  un  des  caractères  morphologiques  fondamen¬ 
taux  aux  vertébrés,  est  d’origine  vraisemblablement  eclodermique  et  a 
pour  rôle  essentiel  de  constituer  un  axe  ou  un  support  transitoire  à  la 
colonne  vertébrale  en  voie  de  formation.  Chez  l’adulte,  on  en  retrouve 
de  rares  vestiges  surtout  aux  deux  extrémités  :  dans  la  région  de  la 
synchondrose  sphéno -occipitale  et  dans  la  région  coccygienne. 

Ces  néoformations  furent  d’abord  confondues  avec  les  chondromes 
sous  le  nom  d'ecchordoses  (Luschka,  1856,  Wirchow,  1857).  Millier,  en 
1858,  y  vit  le  premier  un  tissu  spécial,  le  tissu  chordal,  et  son  opinion 
fut  confirmée  par  le.s  travaux  de  Ribbert  et  Steiner  en  1894.  Elles  pri¬ 
rent  alors  le  nom  de  chordomes,  simples  curiosités  anatomiques  encore. 
Enfin  apparut  leur  histoire  clinique. 

Les  observations  de  chordomes  crâniens  datent  de  1903  (Grahl).  Un 
cas  en  France  en  1910  par  Frenkel  et  Passai.  En  1911,  Peyron  identifie 
un  chordome  sacro-coccygien  signalé  en  1904,  par  Curtis  et  Lefort  sans 
diagnostic  exact. 

Le  total  des  cas  publiés  jusqu'à  ce  jour  dans  la  littérature  médi¬ 
cale  s’élève  à  115,  dont  45  cas  de  chordomes  crâniens,  11  vertébraux  et 
u7  sacro-coccygiens.  Notre  observation  est  la  huitième  en  France  de 
chordomes  développés  aux  dépens  des  vestiges  notochordaux  de  l’extré¬ 
mité  céphalique. 

Il  s’agit  d’un  chordome  du  clivus  (région  de  synchondrose  sphéno- 
uccipitale)  à  évolution  secondaire  naso-pharyngienne,  et  comme  dans  la 
plupart  des  chordomes  crâniens,  le  malade  est  relativement  jeune  ;  dans 
les  cas  de  chordomes  sacro-coccygiens,  l’âge  mo3’en  est  plus  élevé. 

Un  point  particulier  à  retenir  dans  notre  cas  est  le  rôle  du  trauma- 
bsme.  On  sait  qu’on  le  retrouve  as.sez  fréquemment  dans  les  antécédents 
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en  cas  de  chordome  sacro-coccygien  (22  %).  La  plupart  des  auteurs, 
depuis  la  thèse  d’Ardouin  (1927),  insistent  sur  ce  point  :  il  se  produirait 
peut-être  une  vérital)le  hernie  traumatique  des  vestiges  chordaux,  en¬ 
traînant  une  dédilïérenciation  rapide  du  tissu  chordal  qui  devient  apte  à 
proliférer. 

Par  contre,  tous  les  auteurs  s’accordent  à  éliminer  le  rôle  du  trauma¬ 
tisme  dans  les  chordomes  crâniens.  Certes,  dans  notre  cas,  le  trauma¬ 
tisme  est  ancien  (17  ans),  mais  il  a  été  important  et  aurait  déterminé  une 
fracture  de  l’occipital. 

2°  Du  point  de  vue  clinique,  nous  avons  déjà  souligné  certaines  parti¬ 
cularités. 

Nous  avons  vu  que  d’ahord  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  fut  plusieurs  fois  posé,  mais  avec  de  fortes  réserves.  A  celles  que 
nous  avions  formulées  en  insistant  sur  l’asymétrie  des  paralysies,  la  par¬ 
ticipation  du  facial  droit  et  de  la  VI®  paire  gauche,  venait  s’associer  en¬ 
suite  la  constatation  d’une  légère  dissociation  albumino-cytologique  (0,8 
élément  et  0  gr.  40  d’albumine). 

Il  faut  y  ajouter  encore  l’existence  des  crises  douloureuses  occipitales 
et  des  crises  bulbaires  avec  vomissements,  élévation  thermique,  tachy¬ 
cardie,  gêne  respiratoire  et  sensation  de  défaillance. 

La  compression  de  l’axe  nerveux  par  la  tumeur  chordale  explique  fort 
bien  la  plupart  des  symptômes  présentés  par  notre  malade. 

D’ailleurs,  de  telles  compressions  évoluant  sous  des  masques  d’em¬ 
prunt—  notamment  celui  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  —  ne  sont 
pas  rares.  Nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  la  communication  récente 
de  R.  Garcin,  Petit-Dutaillis,  M™®  Bertrand-Fontaine  et  Laplane  sur 
une  tumeur  de  la  moelle  cervicale  évoluant  sous  les  traits  d’une  sclérose 
latérale  amyotrophique  {Revue  Neurologique,  1933,  t.  1,  p.  391). 

L’absence,  dans  notre  observation,  de  signes  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  vient  confirmer  les  remar([ues  de  R.  Garcin  qui  avait  constaté 
ce  fait,  en  môme  temps  que  la  paralysie  unilatérale  de  plusieurs  ou  de 
tous  les  nerfs  crâniens,  dans  les  tumeurs  de  la  base  du  crâne  (sous- 
craniennes  et  basilaires). 

D’autre  part,  il  est  intéressant  de  noter,  dans  notre  observation,  ([ue 
si  l’étude  du  blocage  par  l’épreuve  de  Queckenstedt  n’a  donné  aucun  résul¬ 
tat,  l’épreuve  de  Cestan-Rieser  et  Sorel  (effondrement  de  la  tension  ra¬ 
chidienne  ne  revenant  que  très  lentement  à  la  normale,  après  soustrac¬ 
tion  de  quelques  centicubes  de  liquide)  pouvait  faire  soupçonner  peut- 
être  une  compression. 

3°  Où  pouvons-nous  situer  les  lésions  produites  par  ce  chordome  sur 
l’axe  nerveux  ? 

Rappelons  d’abord  que  ces  formations  néoplasiques  enveloppent, 
envahissent,  puis  dissocient  en  les  détruisant  les  divers  nerfs  crâ¬ 
niens  ;  par  contre,  la  portion  temporale  de  la  base  du  cerveau,  les 
pédoncules  cérébraux  la  protubérance,  le  bulbe,  la  portion  supérieure 
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de  la  moelle  sont  refoulés  plutôt  qu’envahis.  La  fpénétration  véri¬ 
table  de  l’axe  nerveux  est  exceptionnelle.  On  comprend  alors  que  la 
systématisation  observée  n’entre  pas  dans  les  cadres  classiques  si  nom¬ 
breux  décrits  surtout  dans  les  lésions  vasculaires  de  cette  région.  Bien 
plus,  détruisant  les  nerfs,  ces  tumeurs  semblent  fuir  l’axe  nerveux  et 
préférer  la  destruction  des  portions  osseuses  de  la  base  du  crâne  pour 
faire  irruption  dans  l’ethmoïde,  le  pharjmx,  l'orbite  même,  et  c’est  là  une 
caractéristique  du  chordome. 

Il  semble  dans  notre  cas  que  la  tumeur  chordale,  issue  de  clivus,  en¬ 
serre  en  fer  à  cheval  le  trou  occipital,  détruisant  le  XII  droit  et  provo¬ 
quant  une  légère  Irritation  pyramidale  croisée  que  traduisent  l’hyperexcita- 
bilité  des  réflexes  tendineux  à  gauche  et  le  signe  de  Babinski  du  même 
côté.  Mais,  par  sa  corne  gauche,  laissant  intact  le  XII  gauche,  elle  glisse 
dans  l’extrémité  supérieure  du  canal  cervical  à  gauche  atteignant  la  ra¬ 
cine  bulbaire  et  cervicale  du  spinal  gauche  (syndrome  de  Schmidt).  Les 
premières  racines  postérieures  cervicales  sont  englobées  ou  irritées,  ce 
qui  explique  le  syndrome  douloureux  occipital. 

En  avant,  la  tumeur  englobe  le  VI  gauche  (un  des  nerfs  les  plus  cons¬ 
tamment  atteints  dans  les  chordomes),  le  facial  droit,  le  glosso-pharyn- 
gien  droit  et  peut-être  légèrement  l’acoustique  gauche. 

4°  Un  dernier  problème  se  pose  enfin  au  sujet  de  cette  observation. 

Alors  (|u’il  n’existe  vraisemblablement  ])as  d’autre  lésion  médullaire 
que  la  compression  légère  du  bulbe  et  de  la  région  cervicale  supérieure, 
nous  avons  été  frappés  de  l’hypotonie  remarquable  des  muscles  du  mem¬ 
bre  supérieur  droit  et  par  l’atrophie  bilatérale  des  muscles  interosseux, 
thénar  et  liypothéuar,  prédominanle  à  gauche. 

Faut-il  donc  admettre  l’atteinte  à  la  région  bulbaire  de  centres  du 
tonus  musculaire  dont  la  lésion  pourrait  ainsi  retentir  sur  la  tonicité  et 
la  tropbicilé  d’étages  sous-jacents  ? 

Ou  bien  faut-il  y  voir  le  retentissement  à  distance  de  troubles  vascu¬ 
laires  produits  par  la  compression  bulbaire,  qui  paraît  cependant  être 
bien  discrète. 

C’est  une  simple  question  que  nous  nous  posons  ainsi,  sans  pouvoir 
d’ailleurs'  y  apporter  de  réponse. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  VARSOVIE 


Séance  du  21  juin  1034. 


Présidence  de  M.  W.  Sterling. 


l'iNCZEwsKi.  Un  ca<i  de  spasme 

de  torsion  . 

Sterlino  et  IIkrman.  Un  syn¬ 
drome  liypercinétir|ue  sinifii- 

lier  chez  un  enfant . 

Bregman  et  l'oTOK.  Syndrome 
de  Klippel-I'eil.  Litiuorrhée  na¬ 
sale  tardive . 

Bregman  et  I'otok.  Une  tnnienr 
de  riiypopliyse,  lésions  des 


nerfs  III  el  V,  absence  des 

I  symptômes  chiasmatiques  . 

JU'»  Fiszhaut.  Polymyosite  con¬ 
sécutive  à  l’intoxication  chro- 
'  nique  par  le  fraz  d’éclairage.. 

Stepiun.  Un  cas  de  polymyosite 

-M"”  Gici-nARii.  .■Myasthénie  atro- 
l'Iii'I'ie . 


Un  cas  de  spasme  de  torsion,  par  M.  ,1.  Pinczewski  {du  service  des  ma¬ 
ladies  nerveuses  à  Vhàpilal  Czysle  à  Varsovie.  Chef  du  service  :  Docent 

IK  W.  SriaiLiNG). 

J.  M...,  15  ans,  souffre  depuis  einf[  ans d'nn  siiasrne  typique  de  torsion.  La  maladie 
débuteau.x  pieds  et  atlaqueensuite  le  corps  et  un  membre  supérieur.  Indépendamment 
des  mouvements  de  torsion,  on  constate  eiiez  le  malade  une  raideur  constante  dans 
quelques  groupes  musculaires  aux  ineudo'es  iid'érieurs  et  des  mouvements  involontaires 
dans  le  iiied  gauelie  et  dans  les  doigts  de  ta  main  droite. 

A  cause  des  spasmes  (tansie  corps,  le  maladene  peut  (pjefaireiinelqnes  pas  en  avant, 
car  bientôt  apparaissent  en  même  temps  une  inclinaison  du  cor|)S  au  côté  gauche  et  une 
torsion  autour  de  l’axe  dn  corps.  Ce  douille  mouvement  a  pour  effet  que  le  côté  droit 
du  corps  recule  et  le  côté  gauche  avance. 

A  cause  dn  mouvement  rotatoire  du  coriis,  le  malade  a  la  tendance  de  marclier  en 
arrière,  il  s’arrête,  et  quand  le  spasme  cesse,  il  peut  renouveler  la  marclie. 

La  cause  pathi^ihysinlogiiiue  du  sjiasiiie.  dt;  lorsion  doit  cire  cherchée 
dans  les  Irouldes  de  la  lonclion  du  ceiilrc  loiiogéne,  qui  iirovoqueiit  la  dis- 
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sociation  du  tonus  normal  soit  des  muscles  agonistes  et  antagonistes,  soit 
du  tonus  dans  les  deux  moitiés  du  corps.  Ces  troubles  entraînent  par  con¬ 
séquent  le  changement  de  la  position  des  diverses  parties  du  corps  et  dé¬ 
clenchent  toute  une  série  de  réflexes,  ayant  pour  but  la  restitution  de  la 
position  normale  du  corps.  Mais  quand  le  corps  revient  à  sa  position,  le  fac¬ 
teur  pathologique,  agissant  sur  le  centre  tonogène,  renouvelle  l’action  et  le 
jeu  se  répète.  Ce  cas  démontre  le  rôle  du  centre  tonogène  dans  le  mécanisme 
normal  de  la  marche  humaine. 


Un  syndrome  hypercinétique  singulier  chez  un  enfant,  par  MM.  W. 

Sterling  et  E.  Herman.  {Service  neurologique  à  Vhùpilnl  Cztjsle,  Var¬ 
sovie.  Chef  du  service  :  W.  Sterling,  yirof.  agrégé). 

Il  s’agit  il'une  fillette  de  9  ans.  dont  la  midadio  a  dt'bulé  il  y  a  4  moi.s  par  céplialée  et 
troubles  de  la  démarche  (chntos  brus(pjcs  et  titubation).  Treinblemont  des  jambes  de¬ 
puis  3  semaines,  trouble  du  langage  depuis  quelques  jours.  Développement  psychique 
normal.  A  l’examen  objectif,  on  constate  :  visage  du  type  japonais,  fp/c/m/ftusV.  O.  D. 
—  1,  V.  O.  S.  2/5.  Strabisme  convergent  intermittent.  Secousses  nystagmiqces  des  glo¬ 
bes  oculaires.  Œdème  à  peine  marqué  des  ])apilles  avec  atrophie  légère  à  gauche.  Pas 
de  parésies  et  de  troubles  des  réflexes  au  niveau  des  extrémités.  Sensibilité  normale. 
Tonus  musculaire  exagéré.  Le  syndrome  hypercinétique  est  représenté  par  des  mouve¬ 
ments  brusques  de  l’extrémité  droite  intérieure,  consistant  en  une  flexion  explosive  et 
intermittente  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  son  croisement  avec  la  cuisse  gauche, 
accompagnée  d’une  extension  violente  et  rapide  de  la  jambe  et  du  pied  gauche  et  d’une 
contorsion  toniipie  du  tronc  et  do  la  tête  avec  inclinaison  du  tronc  en  avant.  En  outre 
contractions  myocloniques  des  muscles  du  tronc,  du  cou,  de  la  face  et  des  extrémités 
supérieures.  Tremblement  perpétuel  du  tronc  etde  la  tête  avec  trépidationintermittento 
surajoutée.  Troubles  graves  de  la  démarche  avec  chutes  brus(pies  et  inattendues  à 
cause  de  l’hypercinésie  violente  de  la  jambe  droite.  Dans  la  |)osition  assise  inclinaisons 
brusques  et  violentes  du  tronc  et  de  la  tète  en  arrière.  Expression  du  visage  figée.  Parole 
saccadée,  explosive,  palilalique  et  dysartbrique.  Intelligenceconservée.  Les  auteurs  dis¬ 
cutent  le  diagnostic  différentiel  dans  le  cas  présenté  entre  la  pseudosclérose  Westphal- 
l^trümpel,  la  tumcurcérébralc  cl  la  paramyoclonie  multiple  et  inclinent  à  cause  du  tyjie 
singulier  des  mouvements  hypercinéliques  vers  le  parkinsonisme  encéphalitique. 


Syndrome  de  Klippel-Feil.  Liquorrhée  nasale  posttraumatique 
tardive,  par  MM.  !..  E.  Bregman  et  A.  Potok  {Service  neurologique  du 
H''  Bregman  à  l’Iiêpilal  Czgsle,  Varsovie). 

Malade  de  40  ans  ;  lésion  traumatique  du  côté  gauche  du  front  avec  perle  de  con¬ 
naissance  et  céphalée  consécutive.  Oualre  mois  après  l’accident,  apparition  des  ver¬ 
tiges,  maux  de  tête,  bourdonnement  des  oreilles,  Après  2  semaines,  elle  remarqua  un 
écoulement  «  d’eau  chaude  »  par  la  narine  droite.  A  l’examen,  on  constata  les  symptômes 
(l’une  méningite,  t.  38»,  p.  120,  li(piide  cérébro-spinal  clair,  0,24  %„  ;  alliumine,  10  neu¬ 
trophiles,  8  lymphocytes.  Après  2  semaines,  amélioration,  commence  à  se  lever  :  mais 
nu  bout  de  10  jours,  accès  de  céphalée  cl  écoulement  de  li(|uidc  durant  2  jours. 

En  outre,  on  trouve  chez  la  malade  le  syndrome  de  Klippel-l'eil  ;  le  cou  est  court,  la 
(Croissance  des  cheveux  à  la  nui|ue  est  très  faible,  les  mouvements  de  la  tète  sont  limités, 
*hi  haut,  en  arrière  et  à  gauche  ;  la  poitrine  est  peu  développée  ;  la  colonne  vertébrale 
(le  C7-D10  est  en  forte  lordose.  Ras  d(î  symptômes  neurologiques.  Au  roentgen-gramme, 
les  vertèbres  cervicales  (3  et  t'.ii  sont  très  tories,  entre  t'.iiel  Cm  l’espace  interverbébral 


dh  yicriiouxiih:  ttn  r.i/f.sov  /fi 


Une  tumeur  de  l’hypophyse,  lésion  des  nerfs  III  et  V,  absencedes 
symptômes  chiasmatiques,  jiiir  MM.  L.  1^.  Urugman  et  A.  1^)tok 

[>iervic(‘  m'iiriiUu/tijiir  (lu  1*''  Hiuriman  ù  T lu'ipi lui  (hnslc,  Vartiuvic). 


<Jaiis  la  (lii-ai'lidii  du  dos  (|mI  asl  très  miiic.c,  la  parUc  poslànaiire  du  füiidosl  eiitoncée 


par  la  n,(.|it.i;a!iUaTapia  (2  sérias)  asl  rasl.é  sans  idïal,  da  inàma  ipia  la  I railiunaiil  spt'ci- 


Polymyosite  chronique  en  rapport  avec  une  intoxication  chronique 

par  le  gaz  d’éclairage,  par  \..['\Hzn\vT  {Clinique  neurologique 


eiisuiLe  d  nu  Uavail  plus  lé-ar. 


Pas  lia  riàvra,  aa|,audaul,  tous  las  jours 


élévalioii  à  'rraaas  d'allaiiuiiia 
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lüiipsii'  (bicc'ps  cl  jiiinoiui)  :  inia'i'useiipi(picinont,  muscle  srisàli'C,  com]ii\cl  cl  dm-. 
Micri)scopi(picmciil  :  uspecls  de  dcgoiiéi'eseenec  el  l■u]•éfilelil)n  <ics  filires  niuseuUiires, 
dispiii-itioii  pres(pii^  complète  de  lu  slcialioii  Iraiisversale,  diiiis  ecrlaincs  filires  iiroccssiis 
(le  réiféiiénilioii  ;  ulioiulaul  développomcnl  du  slrornii  eonjoiictif  ;  dans  le  tissu  iiilersti- 
liel,  surtout  autour  des  vaisseaux,  infiltrations  lyni|)hocytaires  ;  dans  lemuscle  jumeau, 
au  milieu  d'uu  i'ros  amas  lymphocytaire,  cellules  géantes,  eutoui'ées  de  ipielques  cellules 
é|iitlif'lioïdes.  Pas  de  bacille  de  Koch. 

Lo  iliagiidsLic,  eliiii([iuî  do  co  cas  (‘sL  ddiic  celui  de  polymyosite  (poly- 
deniialoinyosil(ï  ?)  chrouiciue  primilive  (1.  Kajersztaju).  Comme  fadeur 
(‘1  iulogiijue,  il  convi(uiL  d'envisager  l'iiiloxication  chronique  par  le  gaz 
d'éclairag((  clu’z  un  sujet  (jui  abusait  d,e  l’alcool. 


Un  cas  de  polymyosite  primitive,  par  M.  B.  Stupiun  {Clinique  neuro- 
hxjiqnc  du  Ouzuciiowski). 


Myasthénie  avec  atrophies,  par  M.  \.  (Iulb-vrd  (Clinique  neurologique 
du  BJ’  (  Ihzuciiowski). 

Myastlu'iue,  durant  depuis  .5  ans,  chez,  une  malade  de  55  ans.  auparavant  bien 
poi  tante.  La  maladie  a  eomineueé  au  cours  d’iiiie  grippe  par  un  ptosis  de  la  pau¬ 
pière  superieui'e  gauche.  ,i  ans  après,  troubles  de  la  parole,  puis  1  an  après,  [taralysiedes 
luassétei's.  l,e  plosis  (d  la  paralysie  de  la  mâchoire  s’aeeeid ueut  dans  la  Journée.  Der- 
nièreiniud,  limitation  des  mou\'emeuls  de  l’épaule  gauelie  cl  parésie  de  l'avant-bras 
droit.  IJe  plus,  ([uelcpies  Iroubles  de  la  déglutition,  les  liipiides  reviennent  parfois ]iar  le 
nez.  En  ‘2  ans,  amaigrissement  de  30  Kg.  .\  I  examen  :  ptosis  a  gauche,  variable  à  droite. 
Atrophie  des  deux  temporan.x  et  inassid.ers.  Paraivsie  dans  tout  le  domaine  du  Vil. 
-Signe  de  Chwostek  -  0.  Voile  du  palais  abaissé  à  dridte,  absolument  immobile  à  la 
phonation.  Héflexes  palatins  el  pharyngiens  conservés.  Motilité  linguale  normale,  pas 
de  fibrillation  ni  d'atro)ihie.  Parésie  des  sterno-cléido-mastu'idiens  el  trapèzes.  Atrophie 
partielh-  des  trapèzes,  deltoïde,  sus-et  sous-epmeiix.  Paresie  globale  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  avi'c  liimtation  des  mouvements  de  1  épaulé.  Parésie  des  muscles  de  l'avaul- 
liias  droit.  Paresie  des  muscles  thoraeiipies  et  abdominaux.  Abolition  des  réflexes 
abdominaux.  .Membres  mlerieiirs  iioi-maux.  Pas  de  LIn  osteK,  mais  l'exeitabililéméca- 
nii(ue  des  nerfs  ih-s  membres  et  ijes  muscles  est  augmenlée.  Au  iioint  de  vue  électrique  ; 
liypoexeitahilité  seulement  des  deltoïdes,  temporaux  el  mussélers  ;  faible  réaction 
nivasthemque  dans  les  tl■apezes.  hvpoexcitahihte  des  muscles  les  plus  alrophiés  sans 
nmddieations  qualitatives,  lleaction  mvasthemque  foucliounelle  franehe  dans  les 
muscles  des  paupières.  île  la  langue,  des  avant-bras  et  de  la  paume  des  mains.  Homar- 
'Piables  sont  ces  amvotroplues  sans  réaction  de  degcnércscencp,  sans  secousses  fibril- 
h'ures,  ,-'i  localisation  proximale.  Du  fait  de  la  coïncidence  avec  une  grippe,  se  jirésente 
I  liypothese  d  nue  atteinte  uiflammatoire  de  eerlams  centres  du  plancher  du  1 1  E  ven- 
•■l'ieule  ipil  a  entraîné  le  développement  de  la  myasthénie.  Piii  faveur  de  l'alteinle  de 
celle  région  il  y  a  eueore  une  hyperglycémie  sans  glycosurie,  ainsi  quelles  signes  iiara- 
basedowiens  que  la  malade  a  présentés  au  début.  Comme  traitement,  ona  utilisé  la  vé- 
ralriue  avec  un  assez  lion  résultat  symptomalicpie. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  VARSOVIE 


Séance  du  27  septembre  1934. 


Présidence  de  M.  W.  Sterling. 


IInnMAN  ('l  Rirndaum.  Tumeur 
üe  la  cavité  crânienne  posté¬ 
rieure  avec  siijfne  liypo^astrico- 

érectile  éminent . . 

I-Tszmalt.  Un  cas  d’opso- 

elonie . 

Sterling  et  Woi.r  r-.  Un  cas  de 
kyste  si>us-araclirioïdien  opéré 
avec  succès  chez  un  individu 


atteint  de  sclérose  en  placjues. 

Herman.  Un  cas  de  rétro-inclinai- 
son  de  la  tête  et  du  tronc  dans 
le  parkinsonisme  comme  résul¬ 
tat  de  la  rétropulsion  localisée. 

Stein  et  Rosental.  Un  cas  d’alo¬ 
pécie  totale  cliez  un  malade 
atteint  de  maladie  de  Basedow 
et  d’épilepsie  essentielle . 


Tumeur  de  la  cavité  crânienne  postérieuie  (ligne  médiane)  avec 
signe  hypogastro-érectile  éminent,  par  MM.  E.  Herman  etBiRNBAUM 
{du  service  neurologuiue  de  l’hôpital  Czijsle,  à  Varsovie.  Chef  du  service 
E.  Herman). 


G.  .1...,  irarçon  éeé  lie  (i  ans,  depuis  4  semaines  vertiges,  céphalée,  vomissemenls, 
titubation,  chute  pendant  la  marche,  immobilisation  delà  tête.  Objectivement,  au  début, 
attitude  forcée  do  la  tête  en  inclinaison  antérieure  jusqu’au  sternum  avec  torsion  de  11)“ 
à  gauche.  Riudeur  de  la  nuque,  difficulté  de  tous  les  mouvements  passifs.  Visage  ami- 
mique,  bouclie  ouverte,  sialorrliée.  Couché  sur  le  côté  droit.  Pupilles  normales  ;  fond  de 
l’œil,  stase  bilatérale  ;  globes  oculaires  tournés  à  droite.  Réfle.ves  cornéens  :  0.  Hypo¬ 
tonie  des  membres,  mouvements  conservés,  se  sert  moins  des  membres  droits.  Réflexes 
osseux  et  tendineux  droits  plus  vifs  que  les  gauches.  Abdominaux  :  0.  Babinski  bila¬ 
téral.  Titubation,  mutisme,  somnolence.  Une  fuis,  crise  tonique  au  niveau  des  membres 
droits.  Souvent  semi-érection.  Lorsqu’on  forme  un  grand  |)li  dans  la  peau  de  l’hy|)0- 
gastre  et  surtout  lorsipi'on  (iresse  plusieurs  fois,  ou  lorsqu'on  masse  les  muscles  abdo¬ 
minaux  au-dessous  de  l'ombilic,  ou  voit  a[)[)araître  nue  érection  maxima. 

Se  bastiRt  sur  leur  observation,  les  auteurs  localisent  ce  nouveau  signe 
dans  le  secteur  :  pôle  anterieur  du  IV®  ventricule  —  aqueduc  de  Sylvius — 
IH®  ventricule.  Comme  centre  supérieur  il  réalise  une  action  inhibitrice 
sur  les  centres  médullaires  subordonnés. 

Un  cas  d'opsoclonie,  par  AB^®  L.  Fiszhaut  {Clinique  neurologique  du 
!*■'  Orzechowski). 

Chez  .M.  J....  17  ans,  en  pleine  santé,  .sont  survenus  brus({uemcnt  il  y  a  15 mois  un  trem¬ 
blement  de  la  tète  et  des  secousses  oculaires.  Pendant  les  2  premiers  jours,  diplopie  inter¬ 
mittente,  pendant  une  semaine  la  malade  est  restée  au  lit  par  pour  de  marcher,  douleurs 
.sourdes  le  long  ilc  la  colonite  vertébrale.  Un  an  après  s’est  joint  une  bradykinésie  légère. 

Kxamen  objectif.  .\ii  l’epos,  syndrome  parkinsonien  peu  maripié  et  légère  exagéra- 
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lion  des  réflexes  tendineux  au  membre  inférieur  gauche.  Ce  qui  attire  surtout  l’atten- 
lion,  c’est  l’instabilité  des  globes  oculaires,  consistant  en  secousses  associées  d’assez 
grande  amplitude,  horizontales,  par  séries,  isolées  ou  multiples,  dont  chacune  est  com¬ 
posée  de  2  à  plusieurs  secousses.  Un  déplacement  quelconque  des  globes  oculaires 
{cemmandé  ou  spontané)  provoque  aussitôt  une  série  de  secousses  amples  d’abord,  qui 
cessent  dès  que  les  yeux  sont  fixés  au  but.  Celte  instabilité  est  la  plus  forte  dans  le  regard 
direct  et  de  côté,  dans  le  regard  latéral  extrême  pas  de  nyslagmus,  seulement  parfois 
un(^  série  des  secousses  habituelles  dont  la  première  est  dirigée,  dans  le  sens  opposé  au 
déplacement  latéral  des  globes.  La  convergence  augmente  le  nombre  des  séries,  provoque 
une  instabilité  oculaire  forte  et  prolongée  :  au  maximum,  elle  donne  une  oscillation 
oculaire  menue,  prolongée.  Une  légère  occlusion  des  paupières  provoque  toujours  une 
instabilité  forte  et  continuelle,  visible  sous  les  paupières.  Dans  la  recherche  du  signe  de 
Ch.  Bell,  mouvements  pendulaires  horizontaux.  Derrière  les  verres  de  Bartels  l’insta- 
bililé  diminue,  elle  disparaît  pendant  le  sommeil.  Un  effort  moteur  des  extrémités,  la 
position  du  corps,  le  nystagmus  oplokinétique,  l’excitation  labyrinthique  n’influencent 
l>as  les  opsoclonies  ;  par  contre  les  excitations  acoustiques,  les  émotions  les  augmentent 
en  même  tem])s  que  se  produit  la  sensation  de  peur.  Une  instabilité  oculaire  identique 
morphologiquement  a  été  décrite  seulement  dans  la  littérature  polonaise  sous  l’appella¬ 
tion  opsoclonie,  ataxie  myoclonique  (OrzechowsUi),  qu’accompagnent  habituellement 
myoclonies,  myokymies,  tremblement  dans  divers  muscles,  dans  le  cas  présent  de 
temps  eu  temps  tremblement  de  la  tête  (non  rythmé,  vers  les  côtés),  tremblement  des 
sourcils,  des  paupières,  des  lèvres,  des  commissures  labiales,  battements  des  narines 
et  myoclonies  diaphragmatiques.  L’opsoclonie  est  probablement  l’expression  d’un 
trouble  stati(|ue  des  globes  oculaires  et  d’une  atteinte  de  l’innervation  antagoniste. 
I-es  lésions  anatomiques  de  ce  syndrome  se  trouvent  |)robablement  dans  le  cervelet 
(noyau  dentelé)  ou  dans  les  voies  cérébcllo-oculaires. 

1  >ans  le  cas  présenté,  le  syndrome  parkinsonien  engage  à  localiser  en 
outre  les  lésions  dans  les  noyaux  de  la  base,  en  rapport  probablement 
avec  une  encéphalite. 


Kyste  sous-arachnoïdien  opéré  avec  succès  chez  un  individu  at¬ 
teint  de  sclérose  en  plaques,  par  MM.  W.  Sterling  et  M.  Wolff 
{du  seri  ice  des  maladies  nerveuses  à  riiôpilal  Czijsle.  C-bef  du  service  : 
W.  Sterling,  agrégé). 

Ce  cas  concerne  une  femme  de  28  ans,  chez  laquelle  l'affection  a  débuté  G  mois  aupa¬ 
ravant  par  des  frissons,  des  fourmillements  et  de  l’affaiblissement  des  membres  infé¬ 
rieurs  avec  fièvre.  La  parésie  des  membres  s’est  transformée  en  paralysie,  qui  durait 
'■*  mois.  Lnsuitc  quelques  mouvements  ont  réapiiaru.  Depuis  2  mois,  douleurs  eu 
Ceinture  à  la  hauteur  des  dernières  côtes,'depuis  1  mois  tremblements  dos  membres  supé¬ 
rieurs  et  de  la  tête,  constipation,  troubles  de  la  raielinn,  affaiblissement  de  la  vue. 

Objerliurrnt'iit  :  nystagmus,  inégalilé  des  jinpilles,  affaiblissement  de  la  réaction  des 
l'npilles  à  la  lumière,  décoloration  temporale  des  païulles,  parésie  een traie  légère  du  facial 
Kauche,  affaiblissement  de  la  force  musculaire  du  membre  supérieur  droit,  tremblement 
intentionnel  et  dysmetrie  aux  membres  sui)éricurs.  Parésie  a\ancée  des  membres 
inférieurs  avec  hypertonie.  Réflexes  periostaux  aux  membres  siq)érieurs,  faibles.  Ré¬ 
flexes  abdominaux  :  0.  Réflexes  patellaires  et  achilléens  polyclouiques. 

Babinski,  Oppenheim,  Mendol-Bechtetew,  Rossolimo  positifs  bilatéralement.  Ré¬ 
flexes  de  défense  nets.  Sensibilité  normale,  sauf  la  sensibilité  profonde  (pii  est  troublée 
niix  doigts  des  pieds  bilatéralement.  Sensibilité  vibraloire  romptilemenl  abolie  aux  jambes 
aux  pieds  et  affaiblie  aux  cuisses.  Parole  scandée.  Liquide  cé|ihalo-racbidien,  syn- 
•^l'oine  de  h  roin-Sicard.  Lipiodol  injecté  par  voie  sous-occipitale,  blocage  incomplet 
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sous  l’aspect  li'adhésions.  Uni!  majeure  partie  du  lipiodol  s’est  arrêtée  à  lu  liuideiir 
de  Ul,  lj';i.  Au  fond  du  sac  durai,  pas  do  traces  de  lipiodol.  Oiiockensledt-Sloockey 
jiositif.  Laminectomie  à  la  hanlenr  de  U-L)ô  ;  kyste  fermant  la  lumière  du  canal  cé- 
plialo-racliidien.  IJans  ce  cas  de  sclérose  eu  plaques  indnliitalile  existaient  encore  des 
siffiios  plaidant  pour  une  compression  médullaire,  ce  ipii  a  été  confirmé  par  l’interven- 
tion.  Ce  qui  est  encore  dii;ne  d'intérêt,  e’c.st  que  rintèrvention  a  donné  nn  résultat 
très  satisfaisant. 

Un  cas  de  rétro-inclinaison  de  la  tête  et  du  tionc  dans  le  parkinso¬ 
nisme  comme  résultat  de  la  rétiopulsion  localisée  par  M.  E. 

IfiiiîMAN  (du  service  neurologique  de  rhôpilal  Czysle.  Chel  du  service  . 
E.  ÜKKM.AN.) 

U.  T...,  malade  âgée  de  3-Z  ans,  signale  qu’il  y  a  .^)  ans,  G  semainesavant  nn  acconelie- 
meut,  ap))arut  nn  tremijlement  des  mcmiires  droits.  Depuis  2  moisclle  marche  aveedif- 
ficulté,  car  la  tête  et  le  tronc  se  penchent  en  arrière.  Objectivement  :  syndrome  parkin¬ 
sonien  net.  Dans  la  position  assise,  la  tète,  inclinée  de  120"  en  arrière,  y  est  constam¬ 
ment  attirée  ;  la  malade  tàrhe  di!  s’y  opposer  par  un  mouvement  actif  en  avant. 
Dans  la  position  debout,  l’inclinaison  de  la  tèteen  arrière  s’exagère  notablement,  le  tronc 
la  suit  en  même  temps,  tandis  cpie  les  membres  intérieurs  restent  raides  et  la  malade  ne 
fait  jamais  de  pas  en  arrière.  Dans  la  marche,  l’inclinaison  en  arrière  de  la  tête  et  du 
tronc  augnieiite,  ijresipio  jusqu’à  angle  droit. 

Il  s’agit  dans  ce  cas  d’ liijploslasie  (rfarbuj  suas  hyplokynésie  (chute  cii 
arrière)  siiiiidl aiièo,  cumiiie  résultant  d’une  rétropulsion  localisée. 

Un  cas  d'alopécie  totale  chez  un  malade  atteint  de  maladie  de  Baee- 
dow  et  d’épilepsie  essentielle,  par  \EM.  Stuin  W.  et  IIosuntal  S. 
(de  l’hnpilal  (Jzgsle,  service  des  inaladies  nerveuses  du  1)''  S'I'kiîlimi, 
prol'.  agrégé). 

Il  s’agit  d’un  homme  de  28  ans,  qui  depuis  IG  ans  présente  des  crises  épileptiques. 
.\u  cours  de  la  l.'l"  année  de  sa  maladie  il  voit  apparaître  à  la  tête  et  au  menton  des 
[ilacards  d’alopécie  ([ui  se  confondent  ensuite  ;  de  sorte  qu’au  bout  de  13  mois  il  a  vu 
disparaître  entièrement  et  sa  chevelure  et  sa  barbe.  Peu  à  peu  il  perd  aussi  les  poils  de 
ses  téguments.  Dans  ce  temps  il  ne  présente  pas  des  atlarpics  plus  fréijuentes,  ses 
maux  de  tête  ni!  se  sont  p  is  accentués  non  plus. 

A  l'cxiimen  :  Peau  glabre,  luisante  et  brune  autour  des  organes  sexuels  et  sur  la 
partie  supérieure  du  thorax.  Les  ongles  en  verre  de  montre,  (lassants,  rayés  parallèle¬ 
ment  et  perpendiculairement,  lixophtalmic  bilatérale.  Les  signes  de  (iraefe,  Stelhvag, 
Moebius  très  positifs.  Pouls  à  11)0.  Amphotonie  avec  une  hypovagotonie  peu  marquée. 
Les  organes  internes,  les  nerfs  crâniens,  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  non  altérés. 
Le  métabolisme  basal  :  12  %. 

Il  s’agil  en  soiiiith!  (rtiii  (.rouble  polyglandulaire  :  dysLhynj’idie,  iiisiilli- 
saiiee  lest.ieulaire  et  pi’obablemerit  aussi  d’une  insullisarice  des  surrénales, 
et.  il  faut  considérer  l’alopécie  décrite  comme  l’expression  de  ce  trouble 
(riabüuraud,  Sterling). 

■Nous  croyons  (jue  chez  notre  malade,  il  existe  un  rajiport  étroit  ent  re 
l’épilepsie  et  les  troubles  du  système  végétatif  et  par  suite  du  système  îles 
glandes  endocrines,  ce  rapport  sur  hbjuel  un  bon  nombre  dlauleurs  insiste 
dans  leurs  i)ublications(Oi)penheim,Wic.hert,  Pinezewski,  Eeucntwanger). 
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Présidence  de  M.  W.  Stekling. 


védo-sypliilis  chez  uii  îZarcoii 

lysie  1!i1h'Ü([UÇ  cl  d’uiu'  cécilé 

l'amilialc . 

Iauzy.mski.  Ny.'iLagmus  jierpciuli- 
culaive  et  unioculaire  chez  une 
malade  alleinle  de  sclérose  en 
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.lion  avec  l’oxyde  de  carhune...  599' 
StI'.rlinc.  Sur  la  \-aleur  eünhiuo 
dos  phénomènes  des  orteils  con- 
Iralaléraux  paradoxaux  et  al- 
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Mlle  fiELUAuu.  Paralysie  sypiii- 
litiipie  dn  nerf  oculomotenr 
avec  signe  de  Dalrym|)le  de 
59S  I  rmil  sain .  (100 


Un  cas  de  névrose  sécrétoire,  par  MM.  W,  Sterling  et  .1.  Pinczewski 
{du  service  des  maladies  nerveuses  à  l’IvipLlal  Czijsle,  à  Varsovie.  Clief 
du  service.  Docent  D''  W.  Sterling). 

R.  iM...,  24  ans.  Avant  12  ans,  encéjihalile  lélhargi((ne.  Depuis  4  ans,  souffre  d’une 
hypersécrétion  des  glandes  suiloriféres,  salivaires  et  nasales.  Cette  hypersécrétion,  pro¬ 
voquée  d'abord  par  les  odeurs  de  divers  plats  cuits,  est  maintenant  constante  et  s’aug¬ 
mente  sous  l’influence  des  facteurs  psychiiiucs,  par  exemple,  dans  le  milieu  étranger, 
dans  la  rue,  iiendanl  la  lecture  des  jonrnanx,  etc.  De  ranamnèse  on  peut  conclure  que, 
sous  l’influence  des  facteurs  extérieurs  bien  différenciés  se  sont  produits  chez  ce  malade 
•  les  réflexes  sécrétoires  conditionnels. 

Objectivement,  on  constate  seulement  un  instable  signe  de  llorner  et  de  remar- 
•piablcs  troubles  vaso-moteurs  ainsi  qu’un  dermographisme  ronge.  L’examen  pharma- 
codynami(|ne  dn  système  x  égélatif  constate  une  prépondérance  du  tonus  du  nerf  vague 
sur  le  nei'f  sympathique  probablement  à  cause  de  la  diminution  du  tonus  de  celui-ci. 

Soulignant,  la  rôle  du  l'acteur  enm’iphalilique  dans  Pétiologie  de  la  ma¬ 
ladie,  ou  doit  localiser  les  lésions  dans  ce  cas  dans  le  centre  de  Karplus  et 
Kreidl.  Malgré  cela,  nous  considérons  la  maladie  comme  une  névrose  sécré¬ 
toire,  surtout  à  cause  de  la  gra'ndc  dépendance  des  troubles  chez  notre 
malade  de  facteurs  émotionnels. 

Un  cas  d'hérédo-syphilis  chez  un  garçon  de  13  ans  sous  forme  de 
paralysie  tabétique  et  d’une  cécité  familiale,  par  MM.  E.  Herman, 
A.  PoToK  (Service  du  U^  E.  Herman  d  riiôpilal  Czysle,  Vaisovie). 

De  inul.Tdo  est  l’aîrié  do  5  enfants.  Il  a  perdu  la  vue  à  l’àgo  de  12  ans,  sa  sœur  la 
•ladette  a  aussi  ])crdu  la  vue  à  l’âge  de  12  ans.  On  a  constaté  chez  elle  l’atrophie  simple 
•hi  nerf  optique  et  une  choriorétinite  syphilitique,  les  pupilles  ne  réagissent  pasâ  la  lumière. 
tJiez  les  3  autres  sœurs  on  constate  aussi  une  choriorétinite  syphiliticpie.  I.a  réaction 
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B.-Wi\sscrmann  iliiiis  lesanfr  'lu  pi^re,  iiégalivp,  .maischez  l'iKciifanls,  forlemont  positive. 
Le  malade  se  d('■veloppail  uormalemenl  et  finit  l’école  l'rimaire.  Depuis  ipielipies  se¬ 
maines,  (les  céphalées,  des  vomissements  et,  de[niis  quck[ues  jours,  destronides  d’orien¬ 
tation.  l’examen  on  constate  rauf^mentation  du  volumedu  crâne,  symptômes  d'uoc 
dystrophie  adiposo-sjénitale,  symptômes  méninff ‘s,  bradycardie,  les  pupilles  ne  réa¬ 
gissent  pas  à  la  lumière,  atropine  simple  du  nerf  opticpi’e,  cécité  complète,  parésie  du 
nerf  VII,  ataxie  aux  membres.  Les  réflexes  tendineux  et  périostaiix  des  membres  supé¬ 
rieurs  droit  ,■  gauche,  le  r.'flexe  d’Achille  droit  très  faible,  gauche  aboli.  Le  liquide  L.-fî. 
contient  0,25  %o  il’albumincs,  N.ô-f-,  250  neutrophiles,  130  lymphocytes,  la  réaction 
BW,  fortement  positive.  Des  accès  d’épilepsie  rotatoire,  périodes  d’excitation  psychi¬ 
que,  des  hallucinations  visuelles,  troubles  de  mémoire,  dysarthrie.  Après  le  traitement 
spécifique,  tous  les  symptômes  méningées  disparaissent.  Dans  ee  cas  il  faut  soulignerles 
troubles  oculaires  chez  5  membres  de  la  mi'me  famille.  Les  cas  présentent  le  complexe 
de  différentes  formes  de  syjihilis,  de  tabes  juvénile,  de  paralysie  |)rogressive  et  de  mé¬ 
ningite  spécifique. 

Njstagmus  vertical  et  unilatéral  chez  une  malade  atteinte  de  sclé¬ 
rose  en  plaques,  par  M.  Jarzymski  {Clinique,  neurologique  du 
Pr  Orzklhowski). 

Chez  une  malade  âgée  de  14  ans,  atteinte  do  sclérose  en  plaques,  onconstateau  point 
de  vue  oculaire  :  acuité  visuelle  à  droite  1/(10,  à  gauche  0/36  ;  au  fond  d’œil,  atrophie 
optique  partielle  ;  dans  le  champ  visuel,  scotome  central  bilatéral,  dont  une  partie 
constitue  une  bande  médiane  verticale  dans  la  partie  supérieure  du  champ  visuel.  Le 
signe  le  plus  intéressant,  de  même  que  dans  la  sclérose  en  plaques  présentée  en  janvier 
de  cette  année,  consiste  en  mouvements  incessants  du  globe  oculaire  droit  à  caractère 
d’oscillations  vertico-rotatoires,  visibles  dans  le  regard  direct  et  ne  se  modifiant  pas 
dans  les  positions  verticales  extrêmes.  Les  secousses  verticales  l’emportentcle  beaucoup 
sur  la  composante  rotatoire,  elles  se  composent  d’oscillations  à  vitesse  égale  vers  le  haut 
et  le  bas,  et  ont  une  fréquence  de  140  à  la  minute.  Ces  oscillations  peuvent  être  obser¬ 
vées  parfois  à  gauche,  mais  de  ce  côté  leur  amplitude  est  bien  moindre  et  eu  général  on 
ne  les  remarque  qu’avec  une  assez  grande  difficulté.  Dans  la  convergence,  les  mouve¬ 
ments  involontaires  disparaissent  presque  comf'lètemcnt,  parfois  également  dans  le 
regard  en  bas.  Le  signe  de  Ch.  Bell  est  normal,  hln  écartant  avec  les  doigts  les  paujiièrcs 
légèrement  serrées,  on  constatait  jusqu’à  ccsdi'rniers  jours,  le  plus  souvent,  une  disposi¬ 
tion  horizontale  des  globes  oculaires,  mais  immédintement  ils  déviaient  en  bas  et  forte¬ 
ment  à  droite  ;  actuellement  on  constate  seulement  une  déviation  à  droite.  Nystagmus 
optokinétique  vers  les  côtés  et  en  haut  conservé,  en  has  aboli.  Nystagmus  dans  les 
épreuves  calorique  et  rotatoire,  normal,  tlésirant  préciser  la  nature  des  mouvements 
oculaires  présentés  par  notre  malade,  nous  devons  souligner  lour  vitesse  égale  vers  le 
haut  et  le  bas  :  le  nystagmus  doit  donc  être  dit  pendulaire.  Du  fait  de  la  très  grande 
prédominance  sur  l’œil  droit,  il  peut  être  dit  unilatéral.  Cette  prédominance  s’explique 
[)eut-être  par  une  interruption  sagittale  incomiilète  des  faisceaux  conduisant  les  incita¬ 
tions  génératrices  du  nystagmus.  La  convergence  volontaire  s’effectue  d’ailleurs  nor¬ 
malement,  puisque  les  faisceaux  qui  la  commandent  sont  intacts.  h'ra](pante  est  la  dé¬ 
viation  latente,  ipie  récemment  encore  on  pouvait  mettre  en  évidence  de  la  même  façon 
que  dans  le  cas  présenté  autrefois,  par  l’occlusion  volontaire  des  paupières,  puis  leur 
écartement  passif. 

Par  ailleurs,  ce  cas  ne  ressemble  iiulleinenL  au  [irécinient,  car  rien  n’y 
rappelle  le  strabisme  vertical  de  llertwig-Magendie  ni  no  révèle  une  para¬ 
lysie  (lu  regard  en  haut.  Le  nystagmus  est  très  vraisemblablement  la  con¬ 
séquence  des  scotomes  paracentraux  et  de  leur  l'orme  verticale,  ce  qui 
explique  la  grande  prédominance  à  droite  par  le  fait  que  l’acuité  visuelle 
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y  est  10  fois  plus  faible  qu’à  gauche.  Il  convient  aussi  d’ajouter  que  l’ab¬ 
sence  de  nystagmus  optokinétique  vers  le  bas  est  peut-être  due  au  fait 
que  la  portion  verticale  du  scotome  se  trouve  des  deux  côtés  dans  la  partie 
supérieure  du  champ  visuel. 


Un  cas  de  forme  abortive  d’intoxication  chronique  par  l’oxyde 
de  carbone,  par  MM.  Sterling  et  Stein  W.  (de  Vhûpiial  Czysle, 
service  des  maladies  nerveuses  du.  Dr  Sterling,  prof,  agrégé). 

Une  jeune  fille  de  20  ans  se  plaint  d’une  céphalalgie  accentuée,  vertiges  et  four¬ 
millements  dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Elle  souffre  dejuiis  deux  ans.  11 
existe  un  rapport  entre  ces  douleurs  et  son  travail  professionnel.  En  effet,  c’est  une 
repasseuse,  elle  se  sert  d’un  fer  à  repasser  dans  lequel  on  met  du  charbon  ardent.  Dans 
sa  chambre  il  y  a  toujours  par  conséquent  beaucoup  d’oxyde  de  carbone  ;  au  début, 
quand  elle  quittait  sa  chambre,  les  maux  de  tête  disparaissaient,  puis  ils  devinrent 
définitifs.  Elle  souffrait  aussi  pendant  quelque  temps  d’incontinence  d’urine,  qui  a  dis¬ 
paru  ensuite. 

A  l’examen  :  les  réflexes  rotuliens  très  vifs,  de  même  les  réflexes  tendiue\ix  d’.Achille 
qui  sont  en  outre  cloniques.  En  frottant  la  face  interne  du  tibia  on  voit  ajiparaître  une 
flexion  plantaire  des  orteils  avec  le  signe  d’éventail  sur  le  môme  côté  et  une  hyperexten¬ 
sion  do  tous  les  orteils  avec  l’éventail  sur  le  côté  opposé. 

Tréjhdation  épileptoi'de  du  pied.  Par  ailleurs,  pas  do  signes  pathologiques. 

Go  syndrome  nous  témoigne  qu’il  s’agit  ici  des  troubles  organiques  du 
névraxe  dus  à  l’oxyde  de  carbone.  Un  cas  pareil  d’altération  légère  du 
névra.xe  a  été  décrit  par  Bourdillon  et  Hartman. 


Sm  la  -v  aleur  clinique  des  phénomènes  des  cTteils  contro  laté¬ 
raux,  paradoxaux  et  alternatifs,  par  M.  'W.  Sterling.  (Travail  du 
service  neurologique  à  ihôpiiK.,1  Czijsle  de  Varsovie.  G.bef  <lu  service  : 
Dr  W.  Sterling,  agrégé). 

L’auteur  attire  l’attention  sur  deux  catégories  d’anomalies  des  réflexes 
des  orteils,  qu’il  décrit  sous  le  nom  de  phénumèru',*conb'o-/a/pVa/  paradoxal  et 
allernalif.  Dans  la  première  catégorie  il  s'agissait  des  cas  d'hémiplégie  céré¬ 
brale  ou  spinale  (hémiplégie  d’origine  capsulaire,  du  type  Brown-Séciuard 
ou  du  type  spinal  de  Spiller),  dans  lesquels  par  l’excitation  de  la  région 
plantaire  du  pied  paralysé  se  laissait  obtenir  facilement  le  phénomène  de 
Babinski,  tandis  que  l’excitation  du  pied  non  paralysé  conditionnait  au 
côté  malade  contro-latéral /o  Iransfonnaliondu  phénomène  de  Babinski  ipso- 
laléral  en  jlexion  planlaire  desorleils.  11  existe  encore  une  inversion  singu¬ 
lière  de  ce  phénomène  paradoxal,  qui  a  été  observée  par  l'auteur  dans  3  cas 
(l’hémiplégie  cérébrale,  dans  laquelle  l’e.xcitation  directe  de  la  région 
plantaire  du  pied  paralysé  provoquait  une  fle.xion  normale  des  orteils, 
tandis  que  Vexciialion  du  pied  non  paralysé  délerminail  le  réflexe  de  Ba¬ 
binski  conlro-laléral,  c’esl-à-dire  du  pied  paralysé. 

La  seconde  catégorie  des  phénomènes  observés  par  l’auteur  est  repré¬ 
sentée  par  les  effets  d’excitation  dans  la  région  inlerne  de  la  jambe  (zone 
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d'Oppenheim).  II  s’agissait  d’observations  concernant  les  cas  de pamparésie 
tipiiiale  et  plus  rarement  d’ héinipb'gie  cérébrale,  toujours  avec,  signes  dis¬ 
tincts  d'altération  des  voies  jiyraniidales.  Dans  tous  les  cas,  l’excitation  de 
la  région  interne  de  la  jamb(i  déte.rininait  du  côté  honudatéral  une  hyper- 
flexion  des  orteils  avec  le  signe  de  l’éventail  et  du  côté  coiilrolaléral  l’ex¬ 
tension  doi'sale  de  tous  les  orteils  avec  signe  de  l’éventail.  La  modifica¬ 
tion  jikis  rare  de  ce  phénomène  consistait  en  une  inversion  complète  d('s 
mouvements  réflexes  des  orteils  :  il  s’agissait  alors  du  côté  homolalércd 
d’une  hyperextension  dorsale  de  tous  les  orteils  accompagnée  du  signe  ch; 
l’éventail  et  du  côté  conlro-laléral  d’une  hyperflexion  de  tous  les  orteils 
accompagnée  du  signe  de  l’éventail. 

Pour  la  première  catégorie  des  j)hénomènes  analysés,  l’aulem’  pro]ms(; 
le  nom  de  phénomène  de  Babinski  paradoxal,  pour  la  seconde  le  nom  des 
phénomènes  allernalils  (à  bascule).  Il  est  particulièrcmeiil  intéressatd, 
qu’il  (existait  entre  les  deux  modilications  du  phénomène  de  Babinski  para¬ 
doxal  el  entre  les  deux  modifications  des  iihénornènes  alternatifsà  bascule 
([ueh[ups  formes  cliniques  de  Iransilion  :  ce  sont  des  cas  dans  lesquels  la 
deu.xième  modification  du  phénomène  alternatif  S(;  laisse  oblenirparri'xci- 
tation  de  la  région  plantaire  du  pied. 

Pour  expliquer  la  pathogénie  des  phénomènes  analysés,  Paul eur  a  exa¬ 
miné  le  comportement  du  phénomène  des  orteils  chez  plusieurs  nourris¬ 
sons  dans  les  divers  mois  de  l’année  première  de  la  vie  à  la  suite;  de  l’exci¬ 
tation  de  la  région  plantaire  du  pied  ainsi  que  de  la  région  interne  de  la 
jambe  (zone  d’Oppenheim).  Les  recherches  ont  constaté  que  tandis  que  le 
signe  de  Babinski  paradoxal  trouve,  sa  représenlalion  onlogénélique  dans  le 
phénomène  de  l’ambivalence  du  réjlexe  des  orteils  lié  à  la  phase  néonatale  de 
la  vie,  les  phénomènes  allernalils  [à  bascule)  sont  reproduits  avec  une  eaarli- 
lude.  presque  pholoqraphi<pie  par  la  phase  correspondante  aux  mois  G-7  de  la 
vie  du  nourrisson. 

La  valeur  clinicjue  des  phénomènes  analysés  ne  se  laisse  préciser  que 
par  l’accumulation  d’un  matériel  clinique  plus  abondant.  Mais  il  est  sûr 
déjà  maintenant  que  la  signification  clinique  des  phénomènes  paradoxaux 
est  tout  à  fait  différente  des  phénomènes  allernalils.  'taudis  que  les  premiers 
sont  plutôt  caractéristic(ues  pour  les  syndromes  cliniques  de  caractère 
spasticjue  déjà  bien  avancés,  les  seconds,  au  contiaire,  signalent  les  procès 
organiques  —  à  la  phase  la  plus  précoce  et  à  la  forme  la  plus  rudimentaire 
—  plutôt  des  ombres  des  tableaux  cliniques  que  les  types  cliniques  déjà 
nettement  développés.  Ainsi  les  phénomènes  alternatifs  présentent 
l’épreuve  la  plus  sensible  pour  les  tyi)es  les  plus  légers  de  la  perturbation^ 
soit  de  l’automatisme  de  la  moelle  épinière,  soit  de  la  corrélation  fonc¬ 
tionnelle  stabilisée  entre  le  cerveau  cl  la  moelle. 

Paralysie  syphilitique  du  nerf  moteur  oculaire  commun  avec  signes 
de  Dalrymple  et  de  Graefe  du  côté  sain,  parM'i^  A.  Gelbard  {Cli¬ 
nique  neurologique  du  P’'  Orzechüwski). 
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Un  cas  de  cysticercose  cérébrale  avec  symptômes  surtout  psy¬ 
chiques,  par  MI'eFlSZHAUT  et,  M'na  Z.  Mackiewicz. 

A...,  Iiirrc.  (le  K)  uns.  Il  v  a  7  ans.  on  lui  a  exlii-ia'’  de  l’iml  un eysliceninceUamslaU'! 
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(le  voiîüssements,  (Je  vertiges,  de  bourdonnements  d'oreille  et,  au  cours  de  ces  der¬ 
nières  semaines,  de  troubles  vaso-moteurs,  d’étouffements,  de  bradycardie,  de  pares¬ 
thésies  de  la  face.  Depuis  6  mois,  (irises  convulsives  do  type  cortical  et  généralisé  avec 
aphasie  transitoire  motrice  et  sensorielle,  crises  jaoksoniennes  droites  ou  gauche-s,  mo¬ 
trices  ou  sensitives  ;  depuis  quel((ues  jours,  crises  rappelant  la  rigidité  décérébrée.  Depuis 
0  mois,  syndrome  de  Korsakow  et  démence  progressive.  A  l'examen  :  légère  raideur  de 
la  nuque,  réflexes  pupillaires  un  peu  paresseux,  au  cours  des  derniers  jours  d’observa¬ 
tion  apparition  de  stase  papillaire,liypoosmie  à  gauche,  hypoesthésio  inconstante  dans 
le  domaine  du  V"  gauche, parésie  variabie  des  deux  Vil,  [(arésie  spasmodique  du  membre 
inférieur  gauche  avec  abolition  du  réflexe  plantaire  et  parfois  un  Babinski  douteux. 

2P.  L.  :  tension  400-250,  Oueckenstedt  pathologi(|ue,  idéocytose  à  6-30,  augmenta¬ 
tion  des  globulines  :  alb.  0,30.  B.-W.  négatif  dans  le  liquide  (i.-B.  et  le  sang.  Benjoin  : 
précipitation  dans  les  zones  syphilitique  et  méningitique  ;  réaction  de  Lange  comme 
dans  la  syphilis  cérébrale.  Cytodiagnostic  du  liquide  C.-R.  :  prédominant^'  des  lymidio- 
cytes,  quelques  cellules  éosinophiles,  plasmatiques,  leucocytes,  à  part.  (  Cla  macrophages 
monocytes  isolés. Encéphalographie  :  les  ventricules  ne  sont  pas  injectés,  seulement  quel- 
([ues  traces  d’air  dans  les  espaces  sus-corticaux.  Formule  sanguine  ;  53  %  de  lympho¬ 
cytes,  éosinophiles  0,6  %. 

On  a  diagnostiqué  une  cysticercose  localisée  d’une  part  à  la  convexité  surtout  au  voi¬ 
sinage  du  sillon  central, d’autre  part  à  la  base  et  à  la  citerne  cérébelleuse  avec  obturation 
du  trou  de  Magendie  et  peut-être  même  eru  aliissement  du  I V’  ventricule.  Les  céphalées^ 
h's  vertiges,  les  vomissements  et  aussi  les  troubles  psychiques  (syndrome  de  Korsakow) 
dépendraient,  selon  les  auteurs,  avant  tout  du  développement  d’une  hydrocéphalie 
interne.  Les  auteurs  soulignent  la  lente  évolution,  l’apparition  très  tardive  de  la  stase 
papillaire  (hydrocéphalie  à  (lévelop])ement  lent  et  iieut-être,  jusqu’à  une  date  récente, 
intermittente),  la  faible  éosinophilie  du  h(iuidc  C.-R.  La  radiothérapie  n’a  eu  aucune 
influence  sur  révolution  de  la  mala(li(î. 

Sjndrome  de  désintégration  neuiops^  chique  progressive  de  l’âge 

infantile,  par  J.  PtNczE\vsKi  (du  service  des  maladies  nerveuses  à  l’ hô¬ 
pital  Czgste  à  Varsovie.  Chet  du  service  :  Dooeiit  Sterling). 

S’appuyant  sur  11  cas  personnels,  le  rapporteur  décrit  un  syndrome  de 
désintégration  progressive  des  fonctions  neuropsychicjues  chez  des  en¬ 
fants.  L’âge  des  malades  observés  oscilb  entre  4  et  11  ans.  La  maladie  com¬ 
mence  par  une  altération  psychique  chez  des  enfants  sans  aucune  tare 
héréditaire,  qui  se  développaient  juscpi’ici  tout  à  fait  normalement.  Après 
((Uel([uc  temps  apparaissent  de.,  troubles  de  la  parole  ((ui  de  plus  en  plus 
s'appauvrit  et  à  la  lin  disparait  totalement.  En  m("'me'  temps  commence 
la  désintégration  de  la  structure  motrice,  qui  se  révèle,  au  premier 
stade,  par  l’inquiétude  motrice,  au  second  stade,  par  la  disparition  des 
impuhsions  motrices  et  la  débilité  motrice.  Le  stade  est  accompagné  par 
divers  mouvements  involontaires,  par  une  tendance  au  Babinski  per¬ 
manent  ou  inconstant  et  par  une  instabilité  du  tonus  musculaire.  Au  troi¬ 
sième  stade,  le  tonuo  musculaire  s’exagère,  principalement  aux  muscles 
extenseurs  des  membres  inférieurs,  les  pieds  se  trouvent  en  varus  équin  ; 
au  stade  terminal  on  observe  le  iigne  de  Moro  ou  scs  modifications,  le 
signe  de  succion  d’Oppenheirn,  etc.  En  général,  on  constate  chez  les 
malades  une  libération  progressive  des  mécanismes  sous-corticaux,  et, 
ce  qui  mérite  particulii'rement  d’être  souligné,  des  paralysies  massives 
'iianquent  en  majeure  parti  . 
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Quoique  parallèlement  se  développe  une  désintégration  de  la  sphère 
réceptive  du  système  nerveux,  on  peut  constater  une  certaine  prédilection 
du  processus  morbide  aux  fonctions  motrices.  Au  stade  final,  qui  se  ter¬ 
mine  par  la  mort,  l’enfant  devient  un  être  par  excellence  végétatif. 

Analysant  la  base  anatomique  du  processus  morbide  (seulement  dans 
un  des  11  cas,  l’examen  histopathologique  a  permis  de  diagnostiquer  la  pa¬ 
ralysie  progressive  juvénile  ;  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le 
sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  fut  dans  ce  cas,  ainsi  que  dans 
les  autres,  négative),  le  rapporteur  conclut  que  le  .syndrome  de  désinté¬ 
gration  neuropsychique  peut  accompagner  diverses  maladies,  comme  la 
maladie  de  Schilder,  Spielmeyer-Vogt,  la  paralysie  progressive  juvénile  et 
peut-être  des  autres  maladies,  qui  attaquent  soit  la  substance  grise  soit 
la  substance  blanche  du  système  nerveux  central.  Ce  syndrome  dépend 
probablement  non  seulement  du  processus  morbide  spécifique,  mais  aussi 
de  l’âge  du  malade. 

L’influence  de  l’âge  sur  le  développement  de  la  maladie  se  révèle,  selon 
le  rapporteur,  de  la  manière  suivante  : 

1.  Chez  les  enfants  les  maladies  ci-dessus  mentionnées  mènent  à  la  pro¬ 
gressive  et  totale  désintégration  de  toutes  les  fonctions  neuropsychiques, 
et  plus  jeune  au  point  de  vue  génétique  est  la  fonction,  plutôtelle  est  trou¬ 
blée.  Ainsi  donc,  avant  tout,  on  remarque  une  altération  psychique  géné¬ 
rale,  après  les  troubles  de  la  parole  et  des  centres  psycho-moteurs,  et 
progressivement  la  désintégration  de  tout  l’appareil  moteur  et  sensoriel. 

2.  Alors  que  chez  les  adultes  le  même  processus  morbide  s’empare  des 
régions  plus  isolées  et  restreintes,  chez  les  enfants  sou  action  se  généralise 
en  largeur  et  en  profondeur. 

3.  Le  processus  morbide  chez  les  enfants  mène  à  la  libération  des 
mécanismes  sous-corticaux,  qui  se  révèle  par  divers  infantilismes  moteurs. 

La  cause  de  ce  comportement  particulier  du  système  nerveux  infantile, 
on  doit  le  chercher  soit  dans  le  fait  que  le  facteur  pathogène  attaque  un  ter¬ 
rain  tissulaire  plus  jeune  et  moins  résistant,  soft  dans  le  fait  de  l’hérédité, 
soi-disant,  hétéromorphique  ou  hétérogénique. 


Contiibution  à  l’étude  des  tro,ubles  psychiques  d’origine  oi’ganique, 

par  ,1.  H.\ndelsman. 

S(î  basant  sur  ses  recherches  personnelles,  concernant  l’anatomie  patho¬ 
logique  de  la  sclérose  en  plaques,  l’auteur  suppose  que  les  troubles  psy¬ 
chiques  sont  liés  plutôt  à  la  qualité  des  foyers  sclérotiques,  se  trouvant 
plus  souvent  dans  les  cas  présentant  des  foyers  aigus  caractérisés  par  le 
processus  fondamental  de  la  démyélinisation. 

Quant  à  la  relation  des  troubles  psychiques  à  lésions  neuro-anémiques 
et  aux  foyers  d’encéphalomyélite  disséminée,  il  suppose  qu’à  côté  des  mo¬ 
ments  toxicjues  et  endogènes,  le  syndrome  psychique  est  déterminé  en 
outre  par  la  con.stitution  psychosomatique  du  malade. 
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De  la  paralysie  générale  et  la  syphilis  cérébrale,  par  M.  H.  Dreszer. 

L’aut(!ur  présente  quatre  cas  de  paralysie  générahq  qui  marquaient 
dans  leur  évolution  et  leur  tableau  clinique  certaines  déviations  de  la  pa¬ 
ralysie  générale  typiqiui  :  dans  deux  de  ces  cas  l’état  délirant  prédominait, 
dans  les  deux  autres,  des  symptômes  organiipKis  localisés. 

Anatomicpiernent,  on  a{)creoit  dans  tous  les(;as,  à  côté  du  ju-oeessus  para¬ 
lytique  typique,  des  lésions  de  nature  syphilitique  spécifique,  surtout  sous 
forme  d’altérations  inflammat(jires  tians  les  méninges  {nieningUis  syphi- 
lilica  siibacula),  et  dans  un  de  ces  cas,  des  formations  granulaires  (gom- 
nieuses  ?)  dans  la  substance  grise  de  l’écorce  cérébrale. 

L’auteur  veut  motiver  ])ar  S(!S  (îxenij)h‘s  la  just(^sse  dii  la  t(!ndancr!  à 
elîacer  les  limiles  enl  r(!  la  [)aralysi(!  gém’u'ale  (d.  la  sy[)hilis  c(M'ébralc. 


Les  syndromes  neuropsychiques  dans  l’hypoglycémie, 

par  M.  .1.  Mackiewicz. 

L’auteur,  se  basant  sur  une  série  de  cas,  décrit  les  dilïérents  syndromes 
ncuropsychiques  dans  l’hypoglycémie  et  présente  une  de  ces  observations. 
11  s’agit  d’un  malade  de  .06  ans,  qui  à  la  2üc  tienne  d’un  jeûne  absolu,  tomba 
subitement  et  perdit  connaissance.  11  se  réveilla  après  quelques  minutes 
et  demanda  du  sirop.  Lu  peu  plus  tard  survient  un  état  anxieux,  le  ma¬ 
lade  refusa  les  aliments.  Au  6®  jour  de  cet  état,  ilcommenca  à  s’alimenter 
et  s’améliora  rapidenund,.  Au  6®  jour  de  l’amélioration,  revient  l’etat  d’exci¬ 
tation  avec  tous  les  caractères  il’uiK!  psychose  maniaque,  guérie  complè- 
lemenl  après  (juelqu(!S  jours.  .\  ce  moment,  le  sucre  sanguin  était  70  milli¬ 
grammes  %  (à  jeun).  On  appliqua  au  malade  un  régime  rationel,  après 
quoi  il  SC,  seidit  absolumeid,  bien,  p(mdant  6  jours.  11  quitta  la  clinique 
en  excellent  état.  .Vyant  entendu,  dans  la  clini([ue,  [)arlcr  de  sotin  sucre  «, 
il  consulta  son  atni  diabétique  et  s’apii.liqua  un  régime  pauvre  en 
bydrates  de  carbfme.  rians  tard(!r,  la  psycbosi'  revint.  On  expliqua  au 
malade  et  à  sa  famille  l’erreur  diététique  fatale  commise.  Le  malade  s’ali- 
menl  a  dès  lors  ral  iontudliunent  et  guérit.  La  psychose  mania([ue  a  dis[iaru. 
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Pi’ésidonce  de  M.  W.  Sterling. 


Ill'.liMAN,  PoTdli  (!t  BlliNHAVM. 
l‘rési>nt.alioii  des  cas  concer¬ 
nant  répidl'inie  actuelle  d’en- 

céplialoinyc’dite  disséminée . 

M  “'•  Kipman  et  .Stkin.  Un  cas  de 

myotonie  atrophiiiue  . 

Al'ie  GiCLBAnn.  Syi)hilis  et  symp¬ 
tômes  d’encéplialite  basse”.... 
S'rnitLiNii  et  M'"®  Kipman.  Un 


nouveau  réflexe  île  la  lèvre  supé¬ 
rieure  lié  à  la  zone  rcflexofrènc 

ubiijuitaire . 

Kiiligowski.  Encéphalite  éiiidé- 
miquc  avec  symptômes  .spas¬ 
modiques  respiratoires  et  di- 

IIurman  et  Lipszwicz.  Hémiplégie 
organique  liée  à  riiy[)erten- 
'  sion  artérielle  . 


Piésentation  des  cas  de  l'épidémie  actuelle  d’encéphalomyélite 
disséminée,  par  .MM.  Herman,  I^itok  et  Birnbaum  (ScnuVe  lUi 
l)'  E. Herman  à  riiôpilal  Czysle,  Vcrstoine). 

Présentation  de  3  cas  d’encéphaioniyélite  épidémique  disséminée  ]iar 
suite  d’une  jurande,  endémi(f  e,n  l’olo<rne. 

cas.  PI.  T...,  malade  de  (il  ans.  Il  y  a  une  semaine  que  l’affection  a  débuté  |)ar  un 
rhume,  céphalée,  douleurs  dans  la  colonne  vertébrale  et  par  des  iiaresthésiées  aux  extré¬ 
mités.  Au  7"  jour  (le  la  maladie,  ajiparition  d'uim  paralysie  bilatérale  du  n.  VII.  A 
l’hôpital  :  paralysie  des  (|iiatre  extrémités  avec  abolition  des  réflexes  tendineux, 
périostaux  et  cutanés.  Secousses  fasciculaires.  Uiquide  ccidialo-rachidien  sans  altéra¬ 
tions.  Langage  effacé,  signe  de  Uossolimo,  névrite  du  nerf  optique.  Ce  cas  appartient 
au  groupe  de  la  maladie  di‘  Landry  du  tyiie  disséminée. 

2''  cas.  (il.  /...,  garçon  de  13  ans,  est  inaladedepnisie  13  octobre  1934  ;  5  jours  avant 
l’entrée  à  l’bôpital,  la  maladie  a  délmté  par  de  la  fièVre,  vomissements,  diplopie  et 
paralysie  du  type  périphérique  du  n.  VII  gauche.  Objectivement  :  symptômes  ménin¬ 
gés,  réaction  lymphocytaire  du  liquide  céphalo-rachidien.  Paralysie  du  type  [lériphé- 
rique  du  n.  VII  gauche,  l'ixagération  îles  réflexes  tendineux  des  extrémités  inférieures. 
Signe  de  Babinski.  Cette  forme  est  à  rapproeber  du  type  méningo-encéphalomyélite 
disséminée. 

3“  cas.  (j,.  L...,  garçon  de  12  ans  est  tombé  malade  au  mois  de  septembre.  Au  début  : 
fn-vre.  céphalée,  douleurs  articulaires,  vomissements.  Objectivement,  exagération  des 
réflexes  rotulieus,  affaiblissement  des  réflexes  achilléens,  Babinski  bilatéral,  myoclo¬ 
nie  aux  extrémités  inférieures,  'rroubles  de  la  sensibilité  superficielle.  Le  cas  appartient 
au  type  encéphalomyélito  disséminée. 

Sur  un  cas  de  myotonie  atrophique,  par  M  Kipman  .1.  cl  M.  Stein 
(de  l’hôijilal  Czysle,  à  Varsovie,  service  des  maladies  nerveuses  du 
Sterung.  prnf.  agri'gc). 
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Le  malade  A.  IL..,  22  ans,  af'riculteur,  se  plaint  depuis  un  an  d’une  asthénie  {irogressive 
de  la  main  droite.  Depuis  deux  mois,ilaccuse  les  mômes  phénomènes  qu’après  une  prise 
d’un  objet  queleompie  dans  la  main  gauche  ou  bien  après  la  fermeture  de  la  main  gauche 
en  poing,  l’ouverture  de  la  main  se  fait  avec  difficulté.  Les  memes  phénomènes  à  la 
main  droite,  mais  ils  n’intéressent  ici  que  le  pouce.  Pas  d’antécédents  analogues  dans  la 
famille.  A  l’heure  artuelle  :  face  myopathique,  atrophie  bilatérale  des  muscles  del¬ 
toïdes,  des  tra|iè/.es,  du  sus-épineux  droit  et  des  premiers  interosseux.  Scapulae  alaiae. 
L'ouverture  de  la  main  gauche  fermée  est  lente,  incomplète  et  difficile,  les  mouvements 
répétés  sont  plus  habiles.  L’excitabilité  mécanique  des  muscles  est  très  exagérée.  Carac¬ 
tère  myotonique  du  phénomène  de  .Mayer.  Réactions  électriques  :  réaction  myodysto- 
nique  de  Soederl'Cg  de  l’éminence  thénar  gauche,  réaction  neurotonique  au  niveau 
du  nerf  cubital  droit,  diminution  de  l’excitabilité  électrique  des  muscles  atrophiques. 
La  réaction  de  Daniélopolu-Carniot,  à  l’adrénaline  et  pilooarpine,  décèlent  une  hyper- 
vagotonie. 

]^es  symptômes  rnyotoniques  avec  une  atrophie  des  muscles,  l’appa¬ 
rition  de  la  maladie,  après  la  20«  année,  l’absence  des  antécédents  héré¬ 
ditaires  éliminent  la  supposition  de  la  maladie  de  Thomsen  et  plaident 
pour  le  diagnostic  de  la  maladie  de  Steinert.  Les  auteurs  attirent  l’atten¬ 
tion  sur  l’absence  dans  le  cas  analysé  des  troubles  endocrines,  ainsi  que 
sur  le  caractère  double,  dystrophique  et  amyotrophique,  des  atrophies 
musculaires.  A  souligner  le  caractère  myotonique  du  phénomène  de  Mayer 
et  la  réaction  rnyodystonique  d(î  Soederberg. 


Syphilis  et  signes  d’encéphalite  basse,  par  MUe  .A.  Okluaud  {Clinique 
neuroloyique  du  Orzecuoivski). 

Che/  un  malade  de  31  ans,  qui  a  contracté  la  syphilis  en  H)l«,  en  une  semaine  s’est 
développée  une  parésie  du  membre  inférieur  gauche,puis  de  l’autre  membre  inférieur, 
ensuite  du  tronc,  enfin  des  membres  supérieurs.  Depuis  le  début  de  la  maladie,  insomnie 
tenace  et  baisse  de  la  vision  à  gauche.  A  l’entrée  du  malade  à  la  Clinique,  on  constate  une 
paralysie  flas(pje  proximale  des  membres  inférieurs  avec  abolition  dos  réflexes,  sans 
Babinski  ni  Hossolimo,  une  parésie  proximale  des  membres  supérieurs  sans  atrophie 
avec  réflexes  conservés,  une  parésie  des  muscles  longs  de  la  colonne  vertébrale  et  de 
l’abdomen.  Anisocorie  (droites gauche),  avec  faiblesse  des  réactions  de  la  pupille  droite 
à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  limitation  de  la  convergence  de  l’œil  droit.  Face  livide 
et  huileuse.  Dans  le  liquide  C.-R.,  légère  pléocytose  avec  augmentation  de  l’albumine  et 
des  globulines,  benjoin  de  type  syphilitique,  B.-W.  -p-f-t-  dans  le  liquide  C.-R.  et  dans 
le  sang.  Au  début  de  son  séjour  à  l’hôpital,  aggravation  malgnï  les  injections  de  bis¬ 
muth  :  des  signes  bulbaires  sont  apparus,  du  nystagmus,  des  troubles  de  la  sensibilité 
et  des  myoclonies.  Puis  amélioration  progressive.  On  a  diagnostiqué  une  encéphalite 
épidémique  basse  chez  un  malade  atteint  de  syphilis  cérébro-médullaire,  en  raison  du 
tableau  clinique,  de  l’inefficacité  du  traitement  spécifique  et  de  l’amélioration  après 
abandon  de  ce  traitement.  En  faveur  de  rencéphaliteépidcmiqueplaidentaussilesfortes 
myoclonies  et  l’aspect  huileux  de  la  face. 

Un  nouveau  réflexe  de  la  lèvre  supérieure  lié  à  la  zone  réflexogène 
ubiquitaire,  par  .M.  W.  Sterling  ut  .M™»  .J.  Kip.man (Serpice  neurulo- 
gique  de  l’hàpilal  Czijsle  à  Varsovie,  (’.hef  du  servl'u:,  D''  W.  Sterling, 
agrèg'’*). 

Il  s’agit  d’une  IVinino  de  üG  ans,  chez  laqunllu  à  la  suite  de  deu.x  accès 
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de  vertiges  sans  perte  de  connaissance  s’est  installée  une  paralysie  complète 
de  l’extrémité  inférieure  gauche.  A  l’examen  objectif,  on  constate  hyper¬ 
tension  artérielle  (140-190),  dilatation  du  cœur  vers  la  gauche.  Inégalité 
de  pupilles  (la  droite  >)  avec  réaction  photomotrice  conservée.  Rétrécisse¬ 
ment  de  la  tente  palpébrale  gauche.  Parésie  discrète  de  l’extrémité  supé 
rieure  gauche.  Paralysie  complète  en  bloc  de  l’extrémité  inférieure  gauche. 
Exagération  des  réflexes  tendineux  à  gauche.  Signe  de  Babinski  et  de  Heil- 
bronner  positifs.  Sensibilité  normale.  Parole  conservée.  Pas  de  pléocytose 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Orientation  psychique  normale.  L’excita¬ 
tion  de  la  surface  palmaire  de  deux  mains  détermine,  à  côté  du  signe 
de  Marinesco-Radovici  exagéré,  un  réflexe  singulier  non  connu  encore  de 
la  lèvre  supérieure  sous  forme  de  contraction  violente  de  cette  lèvre. 
L’examen  plus  minutieux  a  prouvé  que  cet  effet  réflexe  n’était  pas  lié  spé¬ 
cialement  à  l’excitation  de  la  zone  réflexogène  du  signe  de  Marinesco-Rado¬ 
vici,  mais  qu’il  s’est  laissé  déceler  des  territoires  les  plus  divers  de  la 
peau.  L’excitation  la  plus  légère  des  téguments  de  la  face,  du  thorax,  du 
tronc,  des  extrémités  supérieures  et  même  inférieures  déterminent  une 
contraction  réflexe  de  la  lèvre  supérieure,  dans  laquelle  se  forment  préala¬ 
blement  plusieurs  fentes  profondes  et  oblongues,  avec  sa  protraction  en 
avant  sous  forme  de  gouttière.  Cette  réaction  réflexe  était  absolument  cons¬ 
tante  au  cours  de  plusieurs  mois  d’observation  hospitalière.  Les  auteurs 
attirent  l’attention  sur  le  caractère  ubiquitaire  de  la  zone  réflexogène  de 
ce  phénomène  non  décrit  encore,  en  rappelant  l’observation  unique  de 
Guillain  et  Dubois  avec  la  zone  ubiquitaire  du  signe  de  Babinski  et  en  sou¬ 
lignant  son  analogie  clinique  avec  le  signe  de  Marinesco-Radovici.  Or  ces 
deux  phénomènes  représentent  le  type  du  réflexe  indirect  dû  à  la  parti¬ 
cipation  du  neurone  intercalcaire  ou  du  neurone  centripète  du  second 
ordre  caractéristique  des  syndromes  paralytiques  du  type  supranu- 
cléaire. 


Encéphalite  épidémique  avec  spasmes  de  l’isthme  du  gosier  empê¬ 
chant  l’alimentation,  par  M.  7.  W.  Kuligowski  {Clinique  neiirolo- 
qique  du  !“■  Orzechowski). 

Diiiis  un  eus  de  forme  oculo-léthargo-myoclonique  d’encéphalite  épidémique  chez 
une  malade  de  42  ans,  au  cours  d’une  rechute  après  une  rémission  complète  de  3  mois, 
sont  survenues  il  y  a  3  semaines  des  troubles  de  la  déglutition,  consistant  en  spasmes 
très  violents  des  muscles  du  gosier  empêchant  toute  alimentation.  De  ce  fait,  la  malade 
est  nourrie  pendant  des  semaines  à  l’aide  d’une  sonde  nasale,  seule  voie  possible.  A 
l’examen  on  constate  une  forte  exagération  des  réflexes  pharyngien  et  palatins.  La  lan¬ 
gue  au  repos  est  déviée  à  droite,  sa  partie  gauche  est  plus  haute  que  la  droite  et  tournée 
en  bas  du  fait  de  la  contracture  des  muscles,  la  motilité  est  cependant  entièrement  nor¬ 
male.  La  phase  initiale  de  la  déglutition  s’accomplit  normalement,  c’est  seulement 
quand  le  bol  alimentaire  atteint  l’isthme  du  gosier  que  surviennent  de  violents  efforts 
de  vomissements.  L’examen  radiologique  montre  un  arrêt  de  la  bouillie  opaque  dans  la 
partie  haute  de  la  gorge,  si  cependant  une  partie  de  la  bouillie  atteint  rcesophage,  dans 
celui-ci  la  déglution  s’achève  normalement. 
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L’auteur  soulif'ne  la  rareté  de  cette  forme  de  dysphagie,  où  on  a  alîaire 
à  des  troubles  de  la  ])hase  automatique  de  l’acte  de  la  déglutition,  et  cela 
stiulement  dans  la  portion  médiane  de  la  gorge.  La  cocaïnisation  locale, 
l’éphédrine,  la  génohyoscine,  l’hyoscine,  l’atropine,  la  bellatoline,  la  néo- 
pancarpine,  la  physostygmine,  le  gynergène  n’influencent  aucunernerd  ces 
troubles.  La  malade  a  été  traitée  par  la  radiothérapi<‘,  (d.  2  s(unaines  après 
on  observait  une  amélioration  progressive.  Actuellerniud,  fdle  avale  les  li- 
(|uides. 


Hémiplégie  et  hypertension  artérielle  accompagnées  de  stase 
papillaire  bilatérale,  par  MiVl.  IIkrman  el  Lipszwicz  '.Sernicc  du 
H''  E.  Herman,  de  l’hôpilal  Czi/sle,  d  Vamoine). 

PI...,  maluiU-  (le  .'lO  ans,  3  jours  avant  rentrée  à  l’hôpital,  a  étésiihitemcnl  fra])péed'nnc 
paralysie  des  deux  extrémités  droites,  aexompapMiée  d  aphasie  et  de  perte  de  la  con¬ 
naissance.  A  l’examen  ohjectif;  dilatation  du  cinur.  l'ouls  120.  tension  artérielle  200/1 15. 
"Symptômes  méningés.  Héaction  pupillaire  à  la  lumière  lente.  (Kdèine  papillaire  très  ac¬ 
centué  avec  hémorragies  multiples.  Déviation  conjuguée  a  droite.  Hémiplégie  droite 
avec  contractures  et  exagération  des  réflexes  tendineux  el  perioslaiix.  .Miolition  des 
réflexes  abdominaux.  BahinsUi  du  côté  droit,  'l'roubles  de  la  sensibilité  suiierficielle  et 
profonde.  La  ponction  lombaire  décèle  un  li(|uide  xaiithoeliromiipie  avec  liyperteiision. 
Le  liipiide  céphalo-rachidien  sans  réaction  jiléocytaire  coiilient  0,10  d'albumine, 
Nonne-.\|)elt,  Wassermann  ilii  sang  et  du  liquide  négatifs.  Le  taux  d’urée  dans  le  sang 
0,5  %“.  L’état  de  la  malade  pendant  son  séjour  lï  rhô|iital  s’améliore,  les  symptômes 
méningés  disparaissent,  la  parole  revient,  t.es  mouvements  des  deux  extréniités 
droites  sont  de  grande  amplitiido.  Les  hémorragies  du  fond  de  l'icil  se  sont  résorbées. 

Dans  ce  cas  on  peut  éliminer  la  tumeur  cérébrale  grfue  au  début,  subit 
de  la  maladie  et  grâce  à  l’amélioration  progressive.  Les  symptômes  en 
foyer  nous  plaisent  pour  une  hémorragie  cérébrale  probablement  dans  les 
noyaux  basaux  et  dans  la  capsule  interne,  avec  épanidicment  dans  le 
ventricule,  respectivemiMit  à  la  base  du  cerveau. 


SOCIÉTÉS 


Société  médico-psychologique 


Séance  tin 


mars  1!)35. 


Un  cas  d’exhibitionnisme  féminin  par  délire  d’interprétation,  i)iu’  M.  Simon 
et  l’KliDIKRE. 

l’résentalioii  d’iirio  de  4'J  ans  qui  dc'puis  des  mois  se  livre  à  des  exliihilions 

provooiitrices  destinées  il  faire  disparaître,  au'^moyen  de  l’acte  sexuel,  l’antiiiatlne  dont 
elle  a  l’impression  d’ètre  l'olijet  de  la  part  de  son  entouraffe.  Kn  l'absence  de  toute 
pren\e  d’excitation  sexuelle  réelle,  il  semble  bien  cpie  l’exliiliitionnisme  ne  soit  que 
l’expression  secondaire  du  système  délirant  paranolaipie. 

Démence  alcoolique  polynévritique  et  contracture  des  fléchisseurs  de  la  main, 

Discussion  des  diagnostics  physiipie  et  psyclnipie  de  cette  femme  paraplégi([ne  et 
amnési(|ue  envoyée  à  l’asile  comme  atteinte  de  démenei-  organiiiue  et  d’hémiplégie  ipii 
présente  en  réalité  le  syndrome  mental  typique  de  la  polynévrite  alcoolique,  et  dont 
l’attitude  \  icieuse  de  la  main  est  une  séquelle  de  la  névrite  radiale  anjimrd’liui  guérie. 

Bouffées  schizomaniaques  à  rechutes  précipitées.  Rémissions  favorisées  par  la 
médication  pyréto-chimiothérapique  {sulfosine-chrysalbine),  par  l''ninoi  lu:- 

Ht.ANC  et  J.ASS M.I.K. 

l‘résentation  d'un  mahnie  elle/,  leipiel  éviduèrent,  depuis  septembre  III34,  quatre 
iiecès  selii/omaniaqnes  successifs.  Les  deux  firemiers  régres.sèrcnt  spontanément,  le 
Iroisième  prit  lin  subitement  an  il'  jour  d’un  traitement  pyrétocliimiothéra pique.  Le 
dernier  accès  ne  maripie,  avec  le  même  traitement,  ipi’nne  régression  jiartiello,  et  révo¬ 
lution  semble  en  cours  vers  la  sehiziqilirénie. 

Discussion  de  l’aelion  iln  traitement  eonjugné  snifosine-ebrysalbine. 

Syndrome  de  Korsakoff  avec  atteinte  grave  des  4  membres  à  évolution  partielle¬ 
ment  régressive  ou  au  moins  fixée  provisoirement,  par  Laiuin  et  .Noiu.t. 


Chez  une  femme  tie  37  ans  alcoolique,  appai-ilion  rapide  (i'une  parapléfrie  doulou¬ 
reuse  des  membres  inférieurs  suivie  U  semaines  après  d’une  paralysie  douloureuse  des 
membres  supérieurs.  Puis  apparition  des  troubles  mentaux.  Sous  l’influence  de  la 
diète  et  de  la  galvanisation,  régression  légère  des  troubles  neurologiques  mais  persis¬ 
tance  de  l’atrophie,  des  rétractions,  ainsi  que  de  l’amnésie  de  fixation. 

Syndrome  d’automatisme  mental  et  délire  spirite,  par  M.\l.  T..  .VI auciiani), 

.J.  Forïineaii,  etM"'  P.  PnriT. 

Il  s’agit  d’une  malade,  qui  après  avoir  présenté  il  y  a  K)  ans  des  troubles  du  caractère 
et  des  idées  de  jalousie  à  la  suite  d'excès  éthyliques,  présente  actuellement  un  syndrome 
d’automatisme  mental  avec  délire  d’influence  :  le  sujet  peut  à  volonté  se  dédoubler, 
entrer  en  communication  avec  les  esprits  et  produire  de  l'écriture  automatique.  La  ma¬ 
lade  n’a  jamais  fait  <le  spiritisme,  mais  son  père  et  son  parrain  s’occupaient  d’occul- 


Obsessions  suivies  de  réalisations,  par  Vi  iirAsel  Crouzon. 

Présentation  de  2  obsédés  à  imi)ulsion  homicide  et  à  impulsion  suicide  à  la  fois.  L’une 
est  une  psychasthénique  qui  une  première  fois  au  bout  de  3  ans  de  résistance  cède  à 
l’impulsion  de  blesser  son  enfant  et  une  seconde,  fois  cède  à  l’impulsion  de  la  défénes- 
tration.  L’autre  est  un  mélancolique  intermittent  (pii,  après  G  mois  de  résistance,  cède 
à  l’impulsion  de  la  précipitation.  Lhaque  fois  un  soulagement  de  détente  se  produit 
après  la  réalisation.  Discussion  de  ces  cas  exceptionnels,  car,  dans  l’immense  majorité 
des  observations,  l’obsédé  résiste  aux  impulsions  dangereuses. 

Sur  2  cas  de  puérilisme  dans  la  paralysie  générale,  par  Ifu.Muiuir  et  .Vlicoi d. 

Présentation  de  2  paralyticpies  générales,  dont  la  démence  profonde  s’accompagne 
du  comportement  puéril,  de  la  mimique  et  du  langage  rudimentaire  du  nourrisson.  His- 
toriipie  du  syndronu!  puérilisme  et  discussion  d((  sa  pathogénie  dans  les  cas  considérés. 
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dandy  (Walter  E.).  Tumeurs  cérébrales,  bénignes,  encapsulées,  des  ventri¬ 
cules  latéraux.  Diagnostic  et  traitement  (Benign.  encapsulatcd  tumors  in  tho 
laloral  vcntricli's  of  tlu'  liraiii.  Diagnosis  and  t.reatment),  1  vol.  189 pages,  83  fig.  Bail¬ 
lière,  Tiiiilall  ami  Cox.  édit.  Londres  1934. 

linportanl  travail  consacré  à  l’étude  clinique  et  thérapeutique  des  tumeurs  bénignes, 
encaiisutées,  des  ventricules  latéraux,  basée surune  sériede  quinze  cas  personnels.  Chez 
ces  malades,  saut  chez  un  seul,  la  tumeur  opérée  put  être  entièrement  extirpée.  Douze 
guérirent,  trois  succombèrent.  U.  rapporte  également  vingt-cinq  autres  cas  recueillis 
dans  la  littérature  et  considère  que  ces  tumeurs  sont  beaucoup  plus  fréquentes  qu’on 
lu;  le  croit  habituellement  (])resque  autant  que  celles  du  troisième  ventricule). 

Les  différents  signes  cliniques  sont  étudiés  avec  chaque  cas.  Les  plus  habituels  étant 
lacéphalée,  les  vomissements, les  vertiges,  l’œdème  de  la  fiapille,  la  diplopie  avec  ou  sans 
paralysies  extra-oculaires,  les  crises  d'épilepsie,  l’hémiplégie  avec  modification  des 
l'ériexes  et  l’hémianesthésie.  Mais  aucun  symptôme  de  localisation  n’existe;  à  signaler 
loiitefois  les  céphalées  intermittentes,  qui  se  retrouvent,  à  vrai  dire,  dans  tous  les  cas 
aù  une  tumeur  d’un  point  quelconque,  du  système  ventriculaire,  trouble  de  façon  dis¬ 
continue  la  circulation  liquidienne.  La  ventriculographie,  absolument  inoffensive 
lorsque  bien  conduite,  permet  un  diagnostic  et  une  localisation  précis,  et  toujours  la 
tumeur  se  délimite  par  le  bord  même  de  l’obstruction  ventriculaire. 

D.  insiste  sur  les  précautions  du  temps  opératoire  et  sur  les  zones  fonctionnelles  à 
éviter  au  cours  d’une  intervention  sur  de  telles  tumeurs  profondes  ;  l’emploi  du  cau¬ 
tère  électrique,  de  l’aspiration  et  de  l’anesthésie  à  l’avertine  augmentent  les  chances 
de  succès.  I 

Les  tumeurs  inlravcntriculaires  peuvent  être  des  fibromes  ou  des  gliomes  d’origine 
épemlymaire,  des  adénomes  et  des  fibromes  des  plexus  choroïdes,  des  formations  em* 
l"'yonnaircs,  des  angiomes.  Elles  se  développent  à  partir  de  l’épendyme,  de  la  couche 
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GASTINEL  (P.)  et  PULVENIS  (R.).  La  syphilis  expérimentale.  Etude  critique 

et  nouvelles  recherches.  I  vol.  de  244  pages,  tatileaiix  et  lit  fig.  .Masson,  édit., 

Paris,  n»34,  4.Ô  fr. 

Cette  monographie  associe  l’exposé  d’un  ensemlde  de,  reolierclies  personnelles  à  une 
synthèse  des  doctrines  successivement  admises  à  la  suite  des  données  cliniques  et  biolo¬ 
giques. 

Aj)rès  un  aperçu  historique  sur  les  étapes  de  la  sy|)lnlis  expérimentale  chez  l’homme 
et  les  animaux,  les  auteurs  résument  les  manifestations  de  la  syphilis  du  singe. 

neancoup  plus  développées  sont  les  [lages  consacrées  à  la  syphilis  expérimentale  du 
lapin,  animal  chez  leepiel  (4.  et  P.  ont  étudié  les  differentes  méthodes  d’inoculation, 
mettant  en  évidence  la  non-réceptivité  de  certains  tissus.  La  notion  la  plus  inattendue 
réside  dans  le  rôle  de  premier  plan  qu’il  faut  accorder  à  la  quantité  de  virus  inoculé.  Ce 
rôle  apparaît,  d’une  part,  dans  les  délais  d’incubation  du  syphilome  correspondant.  Il 
apparaît  avec  plus  de  netteté  encore  quand  ou  descend  vers  des  doses  de  plus  en  plus 
réduites.  A  un  moment  donné  se  révèle  nn  véritable  seuil, au-dessons  diupiel  tout  syphi¬ 
lome  fait  défaut,  et  ee()endant  l’animal  est  infecté,  mais  de  façon  iiiapparente.  Ce  der¬ 
nier  type  de  sy|)lulis  fait  l’olijet  plus  loin  d’un  long  cliapilre. 

i.e  problème  de  la  surinfection  des  animaux  et  celui  de  la  réinoe.ulation  après  traite- 
meid.  précoce  ou  tardif  sont  étudiés  parallèlement  et  servent  de  base  à  l’étude  de  l’im¬ 
munité  dans  la  syphilis  ex|iérimentale.  Cette  immunité  présente  des  caractères  bien 
particuliers  et  de  nombreux  points  demeurent  encore  obscurs.  Le  fait  délinitivement 
acquis  concerne  l’origine  histogène  de  la  résistance  à  tout  nouvel  apport  virulent,  fait 
(pii  met  en  relief  le  rôle  prépondérant  de  l'immunité  locale.  IJo  tout  ceci  résulte  une 
définition  meilleure  de  l'allergie  sypliilitupie  et  des  différentes  modalités  d’états  réfrac- 

Un  dernier  chapitre  est  consacré  à  l’étude  de  la  réaction  de  Meinicke  dans  la  syphilis 
expérimentale  du  lapin.  Cette  réaction  d’ojiacifioation  ajqjaraît  extri'mement  fidèle, 
durable  et  mesure  assez  exactement  le  potentiel  évolutif  de  chaque  variété  d’infection. 

Lu  tel  ouvrage  comble  le  vide  laissé  depuis  le  livre  classique  de  Levaditi  et  Roché 
et  mérite  d’attirer  l'attention  des  nenropsycliiatres  comme  celle  des  syidiiligraphes. 

11.  .\l. 

MICHEL  (J.).  Contribution  à  l'étude  de  la  pathogénie  et  du  traitement 
des  états  psychoneurasthéniques.  V'/n'.sr,  Nancy,  I'.t:i2,  p.  3.3. 

Celte  synthèse  de  la  question  des  états  psychonenrasthéni(|ues  s’efforce  do  conduner 
les  théories  organicistes  et  psychogènes.  Au  dernier  point  de  (nie,  1((  rôle  de  l’hérédité 
névro]>alhi(pie,  puis  de  l’éducation,  selon  licckel,  est  mis  en  vedette;  d’antre  part,  est 
soulignée  rimiiorlance  des  facteurs  déterminants,  chocs  émotifs  divers,  surmenage,  mais 

Du  point  de  vue  organupie,  les  syru|]tômes  capitaux  d'asthénie,  objectivement  con¬ 
trôlable,  et  les  modifications  du  psychisme  [(eiivent  généralennuit  se  rattacher  à  des 
troubles  neuro-végétatifs  et  humoraux,  (jui  paraissent  conditionner  également  les  Irou- 
bl('s  digestifs  et  circulatoires,  parmi  lesquels  l’hypotension  mérite  une  mention  toute  spé¬ 
ciale.  L’alcalose,  généralement  liée  à  l’Iiypervagotonie,  est  reconnue  ici  comme  un  des 
éléments  les  plus  coustants  du  désé(pnlibre  végétatif  (d  dirigera  en  [lartie  la  thérapeu- 
ti(pie  par  régime  acidifiant  et  acide  ptios[dioriqne. 

I.'hérédo-syphilis,  reconnue  dans  I  I  observations  sur  l'.l,  est  un  faebuir  du  plus  haut 
hd.érèt,  d((  sorte  ([ue  le  traitement  éliologi((ue  (mercure  (d,  iode  per  os  principalement' 
doit  souvent  compléter  la  psycinilliérapie  av(!c  ou  sans  isolement  (d  le  traitement  synq'- 
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tomatiquR,  où  les  hypnoli(jues  doux,  la  balnéothérapie,  l’opolhérapie  nuancée  selon 
chaque  cas,  la  crônntliérapie,  restent,  toujours  en  honneur.  P.  Michon. 

Bell  (JuUa).  La  chorée  de  Huntington  (Uuutington's  chorea).  1  vol.  de  67  pages, 
figures  et  planches  hors  textes,  j]'»  partie  du  vol.  IV  de  :Thc  Irmsunj  of  hiiman  inhe- 
rilance,  Fischer,  édit.,  Londres,  1!)34.  Prix  :  10  shillings. 

Ouvrage  consacré  à  l’étude  de  la  chorée  de  Huntington  dans  lequel  l’auteur  accorde 
une  large  place  aux  facteurs  héréditaires,  à  l’âge  de  déluit  et  à  la  durée  de  l’affection  ; 
aux  autres  maladies  enfin  pouvant  lui  être  associées.  Le  compte  rendu  de  103  observa¬ 
tions,  une  importante  bibliographie  et  une  série  d’arbres  généalogiques  complètent 
ce  travail.  H.  i\L 

BEMARDINQUER  (P.).  La  surdité  et  l'acoustique  moderne.  1  vol.,  110  pages, 
Ktienne  ('.hiron,  édit.  Prix  :  10  fr. 

Petit  ouvrage  ele  vulgarisation  comprenant  les  notions  élémentaires  sur  l’étude  scien¬ 
tifique  des  caractéristiques  de  Poii'ie  normale,  sur  les  moyens  permettant  de  déceler  les 
défauts  de  l’ou'ie.  11  contient  des  indications  précises  et  pratiques  sur  les  différents 
appareils,  en  particulier  sur  les  dispositifs  microphoniques  les  plus  récents  pouvant  per¬ 
mettre  d’atténuer  les  inconvénients  de  la  surdité.  H.  M. 


ANATOMIE 


ALPERS  (Bernard  J.)  et  WEBB  HAYMAKER,  La  participation  névroglique 
dans  la  formation  de  la  myéline  du  cerveau  du  fœtus  (The  participation  of  the 
neuroglia  in  the  formation  of  myelin  in  the  jirenatal  infantile  braiu).  liriiiii,  vol.  57, 
juin  1934,  p.  195  à  20(5. 

Les  travaux  des  auteurs  ont  porté  sur  des  cerveaux  de  fœtus. de  cinq  à  neuf  mois  ; 
ceux-ci  ont  été  étudiés  par  les  méthodes  névrogliques  spécifiques.  En  plus  de  la  partici¬ 
pation  de  l’oligodendroglie,  les  astrocytes  semblent  aussi  jouer  un  rôle  certain  dans  la 
formation  de  la  myéline.  IL  .M. 

POPA  (Florica  G.)  (d’Iassy).  Le  récessus  hypophysaire  du  troisième  ventricule 
du  cerveau  (Travail  de  l’Institut  d’.\natomie  de  là  faculté  de  médeeiiu'  d'Iassy. 
Directeur  :  Prof.  Popa).  Vnlumc  jiihihiirc  ni  Vhnnnnir  du  I”  Pnriion,  Edit,  lusiitulul 
de  arte  grafice  «  Hrawo  »,  lassy,  1934. 

Travail  d’ensemble,  qui  confirme  les  constatations  de  Cushing,  de  Popa  et  Fielding, 
he  Nicolesco,  sur  l’absence  de  cellules  éjiendymaires  par  endroits,  au  niveau  du  récessu  s 
iiypophysaire  du  troisi(;me  ventricule.  Il  y  a  une  densification  névroglique  partout  où 
manque  l’épendyme. 

D’auteur  considère  qu’il  existe  une  certaine  similitude  d’asjject  microscopique  entre 
les  densifications  gliales  des  endroits  sans  épendyme  et  les  manchons  névrogliques  péri- 
Portaux  de  la  région,  étudiés  par  Popa  et  Fielding.  J.  Nicolesco. 

GODLO'WSKI  (Wl.).  Le  noyau  gustatif  chez  le  chat  (Hadauia  dotychczasowe  nad, 
jadrami  smakowemi).  Xniroloyjn  Polalcu,  t.  XVl-.W'll,  mai  1934,  p.  102-173,  13  fig. 
Longue  et  minutieuse  étude  anal.omique  complétée  par  une  abondante  bibliographie. 

H.  -M. 
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naient.  dans  la  partie  centrale  de  la  corne  ;  elles  étaient  plus  postérieures  au  niv'eau  du 
troisième  segment  cervical  que  du  quatrième.  Il  ne  semble  pas  y  avoir  de  continuité 
entre,  les  groupes  cellulaires  de  ces  deux  segments  situés  exactement  dans  la  région 
supérieure  de  l’un  et  dans  la  région  inférieure  de  l'autre,  bien  que  quelques  petits  îlots 
soient  visibles  entre  eux. 

Il  y  aurait  environ  400  cellules  au  niveau  de  C=  et  700  au  niveau  de  C*. 

La  portion  la  plus  Importante  du  noyau  du  phrénique  semble  donc  pouvoir  être  située 
dans  le  quatrième  segment  cervical.  Ribliographie  jointe  et  belles  planches  hors  texte. 

H.  M. 


NICOLESCO  (J.).  Connexions  du  noyau  de  la  bandelette  optique  et  du  noyau 
accessoire  de  la  bandelette  avec  lenoyau  périventriculaire  dutuber  cinereum. 

Cnmples  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie.,  t.  CX'VI,  n"  20,  séance  du  2  juin 
I!I34,  p.  389-3!IO. 

La  voie  de  connexion  émise  i)ar  le  noyau  de  la  bandelette  optique  et  orientée  sui¬ 
vant  la  direction  de  ses  neurones  aberrants,  semble  être  une  formation  afférente,  cen¬ 
trifuge.  destinée  à  établir  des  connexions  avec  le  noyau  périventriculaire  juxla- 
trigonal  du  tuber  cinereum.  H.  M. 

NICOLESCO  (J.  et  M.).  A  propos  de  l’organisation  vasculaire  des  centres 
végétatifs  du  tuber  cinereum.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  C.,\VI,  n“  21,  séance  du  19  avril  1934,  p.  .559-500. 

NICOLESCO  (J.)  (de  Bucarest).  Déductions  résultées  de  l’étude  comparative 
anatomo-physiologique  du  palléo-cérébellum  avec  le  néo-cérébellum.  Bulle¬ 
tins  el  mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Bucarest,  n°  5,  mai  1934,  p.  150- 
150. 

-Ma  lumière  des  acquisitions  modernes  en  matière  de  physiopathologie  cérébelleuse, 
l’auteur  réunit  les  conclusions  que  voici  : 

1“  Le  cervelet  est  un  organe  intercalé  dans  le  système  récepteur  de  la  sensibilité  pro- 
prioceptive. 

2.®  Le  cervelet  possède  une  fonction  fondamentale  :  c’est  la  si/nergisulion  posturale, 
qui  jiréside  à  la  fonction  harmonieuse  agonisto-antagoniste  de  la  musculature. 

3“  Le  cervelet  contribue  aux  phénomènes  de  l’équilibration  du  corps  par  l'intermé- 
diaire  d'un  mécanisme  do  synergisation  posturale  des  muscles  situés  de  part  et 
d’autre  du  plan  sagittal  médian  du  tronc,  et  l’on  sait  que  ces  muscles  luttent  contre  les 
forces  de  la  gravitation.  En  somme,  les  fonctions  cérébelleuses  d’équilibration  consti¬ 
tuent,  en  réalité,  une  modalité  spéci.ale  de  synergisation  posturale,  analogue  par  son 
mécanisme  intime  avec  celle  de  la  musculature  des  membres,  qui  réside  à  la  base  di  s 
synergies  do  coordination  cérébelleuse. 

Une  analyse  plus  subtile  nous  njontre  que  la  physiologie  pathologique  du  système 
palléo-cérébelleux  est  en  réalité  incorporée  dans  les  mêmes  troubles  de  synergies  postu¬ 
rales,  qui  touchent  le  tronc,  le  cou  et  la  tète,  territoires  d’une  physiologie  musculaire 
symétrique  et  bilatérale,  on  rapport  avant  tout  avec  la  lutte  contre  la  gravitation,  l’at¬ 
titude  spatiale  de  la  tête  et  la  direction  dans  Je  mouvement.  Somme  toute,  il  n’y  a  qu’une 
grande  fonction  cérébelleuse  fondamentale,  c’est-à-dire  la  synergisation  posturale. 

Les  troubles  synergiques  rattachés  par  les  cliniciens  plutôt  aux  lobes  latéraux  du 
héo-eérébellum  et  les  altérations  de  l’équilibre  consée  itiv's  à  l’atteinte  du  palléo-ccré- 
REVUE  NEUllOLOGIQUE,  T.  63,  N“  4,  AVKIL 


193,'). 


618 


ANALYSES 


belliim  siîinlilont  être  l’expression  d’iine  perturbation  dans  le  mécanisme  cér(‘bel!enx 
de  synergisation  posturale. 

Ainsi  donc,  les  troubles  cérébelleux  de  coordination  et  d’erpiilibralion  sont  en  réalilé 
deux  modalités  physiocliniques  identicpies  parle  rnécanismefle  leur  nature  intime,  qui 
relèvent  d’une  perturbation  dans  les  phénomènes  automatiq\ies  réflexes  de  synerglsa- 
tion  posturale  du  cervelet.  N. 

NICOLESCO  [J.)  et  NICOLESCO  (M.)  (de  Bucarest).  A  propos  de  l’organisation 

des  formations  extrapyramidalo-végétatives  de  la  région  ventrale  du  diencé- 

phale.  Miscaren  medicnhi  româna,  numéro  neurologique  (!l-ld),  |).  885-887,  Iflüt, 

Les  données  anatomo-cliniques  et  physiologi(pies  justifient  et  im[iosent  la  nécessité 
d'une  distinction  to]iograpln(pie  eidre 

1"  l/hi/polhritninns  proprement  dit  rpii  contient  des  /onnationn  en  rupporl  nvec  l'acti¬ 
vité  e.rlrapiirnmidnle  ; 

v’.»  I.a  rerpon  inlnnitibido-lntiérienne  avec  «es  cerdres  véf/élalils  snpériejirs  diencéplia- 

L’anatomie  comparée  montre  que  les  formations  végétatives  supérieures  du  luber 
einereurn  présentent  des  asiiects  topographiques  et  morphologiques  qui  dénotent  des 
variations  moins  importantes  dans  la  .série  des  vertébrés  que  pour  les  autres  noyaux 
et  voies  connexionnelles  diencéphaliques. 

Les  formations  de  la  couche  opti((ue,  de  même  que  celles  de  la  région  hypothalami((ne 
montrent  des  variations  d’organisation  plus  imporlantes.  Ces  variations  sont  rattae.ha- 
bles  au  point  de  vue  anatomique  à  l’organisation  différente  du  cortex  cérébral,  du  cer¬ 
velet  et  de  l’axe  mésencéphalo-ponto-biilbaire  chez',  les  dix  ers  animaux.  Ouant  aux  fac¬ 
teurs  physiologiques,  (pii  jouent  un  rôle  considérable  dans  l’organisation  des  forma¬ 
tions  tonigènes  hypothalamiques  le  long  de  la  série  des  vertébrés,  il  faut  mentionner 
avant  tout,  la  vio  a([nati([ne  ou  aérienne,  le  quadrupédisrne  on  le  bipédisme.  En  effel, 
les  grands  changements  dans  la  motilité  et  l’attitude  spatiale  du  corps  expliquent  les 
variations  d’organisation  si  nombreuses,  (|ui  concernent  les  formations  extrapyrani i- 
dales  de  rhy]iothalamus. 

11  faut  rappeler  les  connexions  très  intimes  qui  existent  entre  les  formations  végé¬ 
tatives  du  luber  einereurn  et  celles  extrapyramidales  de  l’hy|iothalamns  proprement 
dil.  Cette  disposition  connoxionnelle  constitue  le  substratum  anatomiipie  de  la  pbysio- 
logie  sedidaire  du  système  extrapyrnmidalo-végétatif.  A. 


PAPEZ  (James.  W.)  et  ARONSON  LESTER  (R.)  (Itbaca,  N.  Y.).  Les  noyaux 
ventraux  du  thalamus  du  singe  (Macacus  rhésus)  (Tbalamic  nucici  of  Pithe- 
ens  (Macacus  rbesns).  1.  Ventral  thalamus.  Archives  nj  Nciirolo[pj  and  Psi/cliia- 
Ini,  juillet  11134,  vol.  XXXII,  n"  1,  p.  l-W,  17  figures. 

ARONSON  (Lester  R.)  M.  A.  et  PAPEZ  (James  W.  (M.  D.  Ithaca,  X.  Y.).  Les 
noyaux  dorsaux  du  thalamus  du  singe  (Macacus  rhésus)  (  riialamic  nuclei  of 
l’ithecus  (macacus  rhésus),  fl.  Dorsal  thalamus.  Arctdves  oj  Neiirotof/i/  and  l'si/rlna- 
tni,  juillet  11)34,  vol.  XXX 11,  n"  1,  p.  27-44. 

très  important  travail  histologique  et  anatomique  enrichi  de  17  figures  et  d’une 
abondante  bibliograjibie,  Vhninant  une  vue  d’ensemble  précise,  qui  servira  de  bas((  aux 
traxaux  ultérieurs  d'analomie  comparée  et  de  physiologie.  '  11.  .M. 
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ROSSI  (O.).  Nouvelles  contributions  à  l’étude  des  innervations  de  la  libre  mus¬ 
culaire  striée  (Hoiiorti  niiovi  in  loma  di  innovaziune  délia  fibra  miiscolare  striata). 
Monilon  zoohnico  iUiUnno,  aniio  .XLV,  Itia-I,  n'-  7,  j).  ItIT-yOlî,  M  fig. 

Intéressante  étude  anatomique  accomiiagnée  d’une  bibliographie  et  d’une  série  de 
figures  très  es'plicites. 

L’auteur  a  eu  l’idée  de  rocherelier  s'il  ne  serait  pas  possible  de  mettre  en  évidence, 
dans  la  langue  de  petits  animaux,  (juelques  rapports  entre  les  fibresmusculaires  et  les 
fibres  nerveuses  dérivées  des  petits  ganglions  sympathiques  riue  l’on  rencontre  en  uoni- 
fire  discret,  dans  cet  organe.  Les  recherches  ont  porté  sur  des  chats,  des  lapins  et  des 
souris  de  quelques  jours  ;  les  méthodes  employées  furent  celles  à  l’argent  Isoit  technique 
classique,  soit  technique  modifiée  par  H.) 

Ces  travaux  confirment  les  hypothèses  et  apportent  une  base  certaine  à  la  théorie  de 
l’innervation  sympathique  des  muscles  envisagés. 

R.  mentionne  également  l'existence  de  volumineuses  fibres  nerveuses  qui  se  bifur¬ 
quent.  L’une  des  branches  entre  en  rapport  avec  le  ganglion,  l’autrese  dirige  vers  une 
fibre  musculaire  pour  y  constituer  une  terminaison  motrice  de  type  habituel. 

\  ce  travail  s’ajoutent  une  bibliograyihie  et  une  abondante  iconographie. 

M,  M. 


ROUSSY  (G.)  et  MOSINGER  (M.).  Les  voies  d’association  homolatérales  de 
l’hypothalamus.  Comptes  rendus  hrhdnmudairrs  île  lu  Société  de  Biologie,  t.  CX\1, 
II"  24,  séance  du  .3(1  juin  l'.l,34,  )i.  8,38-S.5!). 

l'itude  et  description  des  fibres  d’association  intervégétalives  de  l’hypothaiamus  et 
de  celles  qui  unissent  l’hypollialamus  mamillaire  et  l’hypothalamus  végétatif. 

R.  et  M.  concluent:!"  qu’il  existe  des  connexions  étroites  entre  les  différents  noyaux 
végétatifs  de  l’hypothalamus  (un  tel  fait  plaidant  en  faveur  d’unecertaine  unité  fonc¬ 
tionnelle  de  l’hypothalamus  végétatif  ;  2“  ipie  les  corps  mamillaires  jouent,  par  rap¬ 
port  à  riiypothalamus  végétatif,  le  rôle  d’un  organe  de  corrélation  avec  le  cortex 
olfactif. 

Les  connexions  anatomiques  expliiprent  peut-être  certains  troubles  végétatifs  ob.ser- 
vés  au  cours  des  lésions  mamillaires.  11.  M. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

BASTAI  (P.)  et  DOGLIOTTI  (G.  G.).  Hyperparathyro'idie  et  syndromes  angio- 
spastiqués.  Résultats  de  la  parathyroïdectomie  partielle  dans  l’endéirtérite 
type  Buerger  et  dans  l’endEirtérite  diabétique  ;  contribution  clinique  et  inter¬ 
prétation  physiopathogénique.  Péesse  médicale,  n“  tld,  111  novembre  1934,  p.  1760- 
1709. 

IL  et  U.  considèrent  que  la  fonction  parathyro'idieune  joue  un  rôle  considérable  dans 
Li  physiologie  et  dans  la  physiopathologie  des  vaisseaux  et  I  ]  Il  es  D’autre  pari, 
les  endartérites  du  type  Ruerger  et  diabétiques,  présentent  une  augmentation  anormale 
•le  la  calcémie.  Il  découle  de  ces  faits  ipie  l’hyperactivité  parathyro'fdienne  en  tant  que 
Cause  de  l’hypercalcémie  doit  vraisemblablement  provoquer  une  exagération  de  la  sti- 
■hulation  du  système  sympathique  qui  se  traduit  pour  les  vaisseaux  en  une  augmenla- 
l'on  de  la  fonction  vaso-motrice,  par  conséquent  en  un  augiospasme. 

Négligeant  ro|iinion  courante  suivant  laquelle  la  fonction  ])arathyro'idienne  est  sans 
•"fluence  sur  le  tonus  vasculaire,  attendu  (pi’elle  ne  semble  s’appuyer  sur  aucune  don- 
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lice  nielle,  IJ.  ellJ.  i  iiiijifirtent  cinq  observalions  de  malades  soumis  à  la  paratliyroïdee- 
tomio.  Les  résultats  ont  été  fav  orables,  mais  transitoires  ;  évidemment  une  telle  théra- 
ficutiquc  n’agit  que  sur  le  système  circulatoire  non  encore  complètement  compromis; 
de  plus  les  effets  en  sont  peu  à  peu  neutralisés  par  le  rétablissement  graduel  de  l’équi¬ 
libre  qui  existait  avant  l’intervention.  .Mais  môme  si  les  effets  ne  sont  que  temporaires, 
i!  semble  qu’en  raison  de  sa  bénignité  relative  une  semblable  ü|)ération  doive  être  in¬ 
diquée. 

Au  iioiiil  de  vue  jihysiopatliogénique,  li.  et  D.  considèrent  (pie  chez  riiidividii  nor¬ 
mal,  lorsque  le  rapport  calcium-potassium  et  des  autres  éléments  doués  d  une  action 
semblable  est  parfait,  la  vaso-motricité  [leut  être  réglée  de  façon  à  correspondre  aux 
nécessités  fonctionnelles  des  organes  par  un  ajqiort  sanguin  ;  en  cas  de  maladie,  un 
excès  d’ion-Ca  jieiit  entraîner  une  augmentation  de  la  contractilité  et  de  l’état  angio- 
spasti(|ue  avec,  toutes  scs  consécpienees.  C.'esl  ce  ([ui  paraît  résulter  des  suites  delà  para¬ 
thyroïdectomie  dans  les  endartérites.  II.  M. 

CANTILO  (Enrique).  L'alopécie  habituelle  de  l'homme  adulte,  défaut  de  l'équi¬ 
libre  hypophyso-génital.  Pirsuc  nir<liciili',  n"  75,  l'J  septembre  1934,  p.  1465-1466. 

L’auteur  rappelle  que  le  développement  des  caractères  sexuels  primaires  est  sous  la 
dé|iendance  de  riiyj'ophyse.  Ce  n'est  qu’à  la  puberté  que  les  glandes  génitales  entrent 
en  scène  pour  dévelopiier  les  caractères  sexuels  secondaires  qui  sont  à  proprement  parler 
les  caractères  génitaux.  On  admet  que  la  glande  génitale  modèle  la  sécrétion  hypophy¬ 
saire.  La  clinique  montre  à  chaque  instant  des  cas  mi  l’équilibre  hypophyso-génital  a 
été  rompu,  lie  pareils  cas  mettent  sous  les  yeux  une  viciation  morphologique  plus  ou 
moins  apparente  :  la  dissociation  génito-sexuelle,  c’est-à-dire  la  dysharmonie  de  dévelop- 
pementdCB  caractères  génitaux  par  rapport  aux  caractères  sexuels.  Lorsque  l’hypophyse 
l’emiiorte  nettement  sur  la  gonade,  il  se  produit  une  exagération  de  tous  les  caractères 
se.xuels,  alors  que  les  caractères  génitaux  restent  normaux  ou  même  sont  hypoévolués. 
I.orsipie,  pur  contre,  la  gonade  l’emporte  sur  l’hyjiophyse,  la  dissociation  revêt  le  type 
iiivcr.se  :  exagération  netti'  de  tous  les  caractères  génitaux,  coexistence  avec  un  dévelofi- 
pement  normal  ou  incomplet  des  caractères  sexuels.  II  s’agit  là  d’un  hypervirilisme  in¬ 
complet  dans  le  cadre  duquel  rentrent  lu  plupart  des  alopécies  habituelles  de  l’homme 
adulte.  Leur  nature  endocrinienne  ne  fuit  pas  de  doute  :  pour  peu  qu’on  la  recherche, 
ou  parvient  toujours  à  la  déceler.  L’auteur  rapporte  une  observation  dans  laquelle  on 
Irouve  un  exemple  de  dissociation  hypophyso-génitale  dans  le  sens  d’un  hypopituita¬ 
risme  antérieur.  Il  dltavoir  eu  l’occasion  de  traiter  12  autres  cas  par  la  thérapeutique 
hypophysaire  et  affirme  (|ue  dans  tous  les  cas  la  séborrhée  et  la  chute  des  cheveux  ont 
été  arrêtées  par  l’hormone  préhy'pophysalre.  Sous  l’influence  du  traitement  il  précise 
([ue  l’on  peut  constater  trois  étapes  successives  :  la  cessation  de  la  séborrhée,  en  générai 
dès  la  cinquième  ou  sixième  injection,  le  changement  de  consistance  des  cheveux  après 
un  nombre  plus  grand  d’injections,  enfin  la  repousse  franche  après  environ  six  à  huit 
mois  de  traitement.il  discute  longuementcette  thérapeutique  etl’interprétation  patho¬ 
génique  ([ui  lui  sert  de  base.  O.  L. 


COLELLA  (R.)  (de  Palerme).  De  l’action  de  l’eau  sur  la  croissance,  sur  l’origine 
des  goitres  et  sur  celle  de  l'insuffisance  des  fonctions  thyroïdiennes.  J.  of 

nervous  and  mental  Dis.,  vol.  Ll^XI.X,  n”  3,  mars  1934,  p.  281. 

L’influence  de  certaines  eaux  est  indéniable  dans  la  production  des  goitres  ;  leur  em¬ 
ploi  entraîne  également  des  troubles  dus  à  l’insuffisance  des  fonctions  thyroïdiennes  et 
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partant  des  perturbations  de  croissance.  L’auteur  tire  do  cette  .synthèse  des  indications 
prophylactiques  et  thérapeutique.s.  P.  Béiiaiuie. 

DECOURT  (Jacques),  MEYER  (Louis),  AUDRY  (A.)  et  LESOURD  (R).  Diabète 
insipide.  Action  du  régime  déchloruré  sur  la  polyurie.  Considérations  sur 
l’élimination  des  chlorures.  Bulletins  et  Mémoires  de  In  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux,  n»  .34,  24  décembre  ÜÜM,  p.  1695-1702,  'A  tableaux. 

Les  autours  rapportent  l’observation  d’un  cas  de  diabète  insipide,  chez  lequel  le  taux 
de  la  polyurie  est  influencé  par  la  teneur  du  régime  en  chlorure  de  sodium.  Ils  discutent 
la  physiopathologie  complexe  de  semblables  faits  à  la  lumière  des  théories  les  [)his 
nouvelles  en  soulignant  que,  malgré  de  grossières  apparences,  cette  polyurie  no  peut 
s’expliquer  par  une  simple  diminution  du  pouvoir  coucenlriiteur  du  rein  pour  le  chlo¬ 
rure  de  sodium.  H.  .\L 


etienne  (G.)  et  DROUET  (de  Nancy).  Le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow 
en  fonction  do  l’intervention  de  l’hypophyse  dans  l’hyperthyroïdie.  Bulletin 
de  l’Académie  de  Médecine,  série  3,  t.  CXII,  n"  26,  10  juillet  1934,  p.  8(i-9li. 

Devant  les  preuves  expérimentales,  cliniques  et  thérapeutiques  qui  tendent  à  mon¬ 
trer  que  l'hyperpituitarisme  peut  préexister  et  conditionner  la  maladie  de  Rasedov, 
il  devient  logique  et  nécessaire  d’associer  au.x  traitements  halutuels  du  goitre  exophtal» 
•nique  une  thérapeutique  qui  vise  à  réduire  simultanément  la  suractivité  hypophy¬ 
saire.  La  radiothérapie,  pénétrante  paraît  pouvoir  jouer  ce  rôle.  H.  .\L 

EERRANNINI  (A.).  Les  troubles  hypophysaires  dans  les  maladies  du  foie 
{I  perturbamenti  délia  ipofisi  nello  malattie  del  fegato.  La  istidina  ■  recente  acquisto 
délia  terapia  vascolare).  Hiforma  me.dica,  L,  n'I  19,  12  mai  1931,  ji.  732. 

PLANDIN  (Cl.),  NACHT  (S.)  et  BERNARD  (Jean).  Hirsutisme  et  troubles 
mentaux  chez  une  fille  et  une  petite  fille  d’hirsutes.  Bull,  el  Mém.  Soc.  Mtd. 
Hop.  Paris,  3”  série,  5de  année,  n"  21,  25  juin  1934,  séance  du  15  juin,  p.  97(1-981. 

Observation  d'un  cas  d’hirsutisme  familial. la  malade,  fille  et  petite  fille  d’hirsutes, 
•■éalise  le  tableau  clinique  de  la  mélancolie  anxieuse.  D^nsla  famille  on  relève  un  cas 
de  démence  précoce  probable.  .Mais  aucun  trouble  génital  ni  glandulaire  n’a  été  retrou\  é. 

11.  M. 

PREEMAN  (Walter).  L'importance'  des  glandes  endocrines.  Etudes  biomé- 
triquea  en  psychiatrie  (The  weight  of  the  endocrine  glands.  Biometrical  studies 
in  psychiatry). //(imam  iîi'oioffv,  vol  VI,  19.34,  n»  3,  p.  189-.523. 

De  système  endocrinien  est  d’une  importance  capitale  dans  la  croissance,  le  métabo- 
ü'^me,  l’activité  somatique  jet  peut-être  l’activité  mentale.  Cette  étude  a  été  conçue 
dans  le  but  de  préciser  les  rapports  possibles  entre  les  glandes  endocrines  et  l’activité 
intellectuelle.  Elle  envisage  les  aspects  classiques  et  habituels  decesorganes  et  souligne 
les  variations  do  poids  attribuables  à  la  race,  au  sexe,  à  la  masse  du  corps  à  la  stature  et 
dans  une  certaine  mesure,  à  l’êge. 

A  de  rares  exceptions  près,  le  poids  de  ces  glandes  a  bien  peu  contribué  à  expliquer 
leur  activité  relative  :  le  rapport  assez  net  constaté  entre  le  poids  du  corps  et  des 
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iii-^inps  pariiît  spiili'mcnl,  rti'C  en  fimcüon  de  rptül  ili‘  lionne  on  de  rnanvnise  nutrition 
frénérale. 

Par  contre,  P',  souligne  les  riipports  constutés  entre  la  stature (d,  le  jioids  des  surrénales. 
Les  ilifférences  de  poids  des  testicules  de  blancs,  de  nègres  etde  Japonais  semblent  juire- 
ment  raciales.  Mais  les  variations  pondérales  de  certaines  antres  glandes, de  la  thyroïde 
en  particulier,  semblent  être  conditionnées  par  la  géographie  plutôt  rpie  par  la  race. 

Le  poids  d’une  glande  ne  présume  en  rien  de  son  activité  biologicpie,  et  les  travaux  de 
llaminar  sur  le  thymus,  de  Itasmussen  sur  l’hypophyse  ont  laissé  de  multiples  (piestions 
sans  réponse. 

Quels  (pie  soient  les  résultats  minimes  obtenus  dans  l’étude  des  troubles  mentaux 
par  cette  étude,  il  importe  de  ne  pas  [lerdre  de  vue  que  si  les  différences  pondérales 
existant  entre  les  mêmes  glandes  sont  de  l’ordre  du  gramme  ou  même  du  milligramme, 
les  variations  phy.siologiques  que  ce  poids  entraîne  peuvent  être  considérables. 

A  ce  travail  fait  suite  une  page  de  bibliographie.  IL  M. 

LABBÉ  (M.),  BOULIN  (R.),  UHRY  (P.)  et  ANTONELLI  (J.).  Sur  l’association 
d'un  syndrome  basedowien  et  d’encéphalopathie  infantile.  Bullelins  d  Mémoires 
de  ht  Sor.  méd.  IlÔpitmix.  n»  2.Ô,  .J"  série,  2.‘t  juillet  I'.I34,  p.  12S3-1288. 

A  iiropos  d'un  cas  fiersonnel,  les  auteurs  discutent  d'un  certain  nombre  d'hypothèses 
pouvant  expliquer  l’association  de  l’état  basedowien  et  du  processus  encéphalitii|ne, 
présentée  par  leur  malade.  U.  .'L 

LABBÉ  (M.),  BOULIN  (R.),  UHRY  et  BALMUS.  Syndrome  basedowien  et  en¬ 
céphalopathie  infantile.  liuUelins  et  Mémoires  de  lu  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux 
de  Paris,  n"  I,  2  janvier  l'.lSô,  p.  28. 

A  propos  de  l’association  d’un  syndrome  basedowien  et  d’un  syndrome  ncnridogi([ue 
rentrant  dans  le  cadre  de  l’encéphalopathie  infantile, chc/.  un  malade  présentédans  cette 
même  société  le  211  juin  1034.  lin  réalité,  la  thyroïdectomie  donna  d’excellents  résultats 
et  le  diagnostic  histologuiue  fut  celui  d’un  adénome.  II.  M. 

LABBÉ  (Marcel),  VILLARET  (Maurice;,  JUSTIN-BESANÇON  (L.)  et  SCHIFF. 
WERTHEIMER  (M""  ).  Recherches  sur  la  pathogénie  de  l'exophtalmie  base- 
•  dowienne  et  son  traitement.  Jlulletin  de  l'Académie,  de  Médecine,  07'’  année,  série, 
C.X,  II»  41,  séance  du  10  décembre  1033,  p.  730-734. 

.Au  point  de  vue  clinii|ue  les  auteurs  ont  pu  constater  ipie  ;  il  n'y  a  pas  de  rapport 
entre  le  degré  d’exophtalmie  et  l’imiiorlance  des  autressignes  de  la  maladie  de  Uasedow, 
notamment  les  manifestations  d’hyperthyroïdie.  D’autre  part,  ces  exojihtalmies  peu¬ 
vent  (^tre  extrêmement  intenses,  alors  ipie  depuis  plusieurs  années  tout  autre  signe  de  la 
série  basedowienne  a  complètement  disparu.  .Ainsi  l’exophtalmie  de  type  basedowien 
possède  une  indiscutable  autonomie. 

Au  point  de  vue  expérimental,  les  auteurs  ont  également  démontré  son  autonomie 
jdiysiologiipie.  Ils  ont  en  effet  pu  constater  ipi’il  est  possible  de  dissocier  expérimenta¬ 
lement  l'exophtalmie  de  la  mydriase  et  les  pbénomèiies  vaso-moteurs.  Certaines  subs¬ 
tances  sympathico-rnimétiques  du  type  de  l’éphédrine  ont  une  action  plus  élective  ipie 
d’autres  du  tyiie  de  l’adrénaline  sur  h‘  système  de  protrusion  du  globe  oculairm  Ce  sys¬ 
tème  a  donc  une  sensibilité  pharmacodynami(pic  spéciale.  Certains  sympatholytiipies 
du  groupe  de  ryohimbiile  déterminent  plus  facilement  (pie  d’autres  (du  groupe  de 
rei'L'otamine)  la  rétrocession  de  l’exophtalmieexpérirnentale.  llsont  d’autre  part  fourni 


ANAL  YSES 


Vi'xplication  do  la  facilité,  avec  laquelle  l’exophtalmie  se  trouve  ordinairement  associée 
à  riiyperthyro'idie  :  c’est  que  la  thyroxine  sensibilise  les  terminaisons  sympathiques 
dont  l’excitation  provoque  la  jirotrusion  du  );lobe  oculaire.  Les  auteurs  exposent  lon¬ 
guement  le  détail  de  leurs  recherches.  G.  L. 

LACASSAGNE  (A.)  et  NYKA  (W.)  Procédé  de  destruction  de  l'hypophyse  du 
lapin  par  le  radon.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXVI, 
n«  22,  .séance  du  10  juin  1934,  p.  581-583. 

Exposé  d’une  technique  de  destruction  de  l’hypophyse  in  situ,  d’autant  plus  appré¬ 
ciable  (pie,  che/  le  lapin,  les  dispositions  anatomiques  de  cet  organe  ne  permettent  pas 
de  mettre  en  inuvre  avec  succès  les  procédés  habituels  d’hypophysectomie. 

H.  M. 

LEBLOND  (Sylvio)  et  NADEAU  (Honoré).  Tétanie  chronique.  Bulletin  de  la 
Société  médic(de.  des  Hôpitaux  universitaires  de  Québec,  n»  7,  juillet  1934,  p.  241- 


LEMAITRE  (F.).  Paralysies  récurrentielles  et  pathologie  du  corps  thyroïde. 

Annules  d'oto-larijngologie,  n"  4,  avril  1934,  p.  334-303. 

MarinESCO  (G.)  et  NICOLESCO  I  J.).  A  propos  des  relations  du  noyau  tubé- 
rien  périventriculaire  avec  le  diabète  sucré.  Comptes  rendus  des  séances  de  la 
Société  de  Biologie,  t.  CXVI,  00  2,  séance  du  19  avril  1934,  |).  557-559. 

Martin  (J.).  ■vingt-cinq  ans  de  goitre  exophtalmique  traités  médicalement. 

(Unelte  des  Hôpitaux,  CVI,  n»  103,  27  décembre  1933,  p.  1873-1882. 

Tous  les  cas  étudiés  par  l’auteur  se  divisent,  selon  lui,  en  cas  d’hyperthyroïdie  pure, 
cas  très  rares  ipii  sont  en  principe  justiciables  uniquement  de  la  thérapeutiipie  chirur¬ 
gicale.  Cas  d’hyperthyroïdie  associée  très  nombreux,  exclusivement  justiciables  de  la 
Cure  médicale  (où  peut  s’intercaler  la  cure  électroradiothcrapique),  cure  médicale  qui 
doit  (Hre  poursuivie  des  mois  et  des  années  avant  toute  intervention  chirurgicale.  Les 
pseudo-basedüwiens  ou  neurotoniques  jiurs,  justiciables  particuliérement  de  la  thé- 
ï'apeuticpienerveuse,  à  l’exclusioii  de  toute  intervention  éhirurgicale.  Selon  l’auteurtous 
les  cas,  même  les  plus  graves  seraient  médicalement  curables  lorsqu’ils  sont  en  évolution. 
I-es  goitres  exophtalmiques  non  évolutifs  et  sans  autre  manifestation  (pTun  certain 
degré  d’hypertrophie  thyroïdienne,  paraissent  n’ètre  justiciables  d’aucune  inter\  ention 
Ihèrapeiitiipie,  sauf  indication  d’urgence  :  goitre  plongeant,  goitre  suffoquant,  dégéné- 
l'e'cenee  néoplasique.  Dans  ces  cas,  tes  malades  invoquent  le  plus  souvent  une  indica- 
lioii  l'sthétique,  et  à  ce  titre  ces  cas  paraissent  ne  ressortir  que  de  la  cliiriirgie. 


PARHON  (C.  I.)  (de  Bucarest).  Aperçu  général  sur  la  physiopathologie  de  la 
région  tubéro-hypophysaire.  Misenrea  medicala  româna,  numéro  neurologique, 
(l'-lO),  II.  771-780,  1934,  Craiova. 

■Xprès  un  court  exposé  sur  l’anatomie  de  cette  région, l’auteur  passe  eu  revue  les  divers 
syndromes  cliui(|ues  et  présente  une  classification  basée  sur  l’hyper  ou  l’hypofonetion 
endocrinienne.  On  rappelle  de  la  sorte  l’acromi'galie  et  certains  cas  de  gigantisme (syn 
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dromes  d’hyperfonotiou  du  lobe  antérieur)  ;  l’acromicnc  ot  le  nanisme  acromicriipie 
(syndrome  d’in'^nffisaïu'c  hypophysaire  de  la  période  précoce)  ;  enfin,  la  cachexie  hypo- 
I)hysaire  (pii  est  une  conscupience  de  l’insuffisance  de  l’hormone  do  croissance,  à  la  pé¬ 
riode  plus  tardive. 

Sur  la  dystrophie  adiposo-génitale  nous  avons  des  données  moins  certaines.  Le  lobe 
intermédiaire  de  l’hypophyse  peut  entraîner  des  troubles  très  variés,  comme  certaines 
leuco  ou  mélanodermies.  Quant  au  lobe  postérieur,  il  paraît  probable  (.[ue  l’insuffisance 
d’une  hormone  spéciale  provo([ue  le  diabète  insipide.  Dans  certains  cas,  des  fierturba- 
lions  difficiles  à  définir,  peuvent  provoquer  un  syndrome  opposé  dénommé  par  l'auteur 
«  hyperhydropexique  ». 

En  réalité,  le  nombre  des  troubles  hormonaux  de  la  région  hypophyséo-tubérienne 
est  plus  vaste  et  Parhon  insiste  dans  son  étude  sur  l’importance  des  centres  végétatifs 
du  tuber  cinereum  dans  la  physiopathologie  de  cette  intéressante  région. 

J.  Nicolesco. 

POPA  (Gr.  T.)  (d’Iassy).  Los  conditions  morphologiques  de  la  circulation  hypo¬ 
physaire.  Volume  jubilaire  en  l'honneur  du  Prof.  Parhon,  édit.  Institut  de  artc  gra- 

fice  «  lirawo  »,  lassy,  1934.  Article  avec  29  pages  et  12  figures. 

C'est  un  mémoire  remarquable  avec  une  riche  iconographie.  L’objet  de  ce  travail  est 
avant  tout  l’organisation  de  la  chambre  hypophysaire  et  la  circulation  de  cotte  glande. 

11  résulte  de  cette  étude  que  l’hypophyse  se  trouve  enfermée  dans  une  chambre 
parfaitement  close  de  toutes  parts.  Cette  chambre  est  délimitée  par  des  parois  plus  ou 
moins  inextensibles.  Ainsi  la  paroi  supérieure,  formée  par  la  tente  hypophysaire  permet 
un  léger  déplacement  vers  la  cavité  crânienne  ou  inversement  vers  la  cavité  hypophy¬ 
saire.  Mais  le  jeu  des  déplacements  de  la  tente  est,  en  tout  cas,  très  restreint,  et  dès  que 
la  longueur  maxima  des  fibres  conjonctives  est  atteinte,  la  tente  devient  dure  et  ré¬ 
siste  à  la  pression. 

Les  parois  inférieure,  antérieure  et  postérieure  de  la  chambre  hypophysaire  sont  inex¬ 
tensibles  puisqu’elles  sont  constituées  par  l’os  sphéno'ide. La  paroi  e.xterne,au  contraire 
est  faible,  surtout  dans  sa  moitié  antérieure.  Elle  est  mince,  étant  réduite  à  peu  près  à 
la  seule  couche  endothéliale  du  sinus,  laquelle  est  directement  appliquées  sur  la  capsule 
hypophysaire.  Cette  paroi  peut  facilement  être  déplacée  vers  le  sinus  caverneux,  par 
une  hypophyse  augmentée  de  volume. L’artère  carotide  interne  est  collée  à  cette  paroi. 
Il  en  résulte  que  des  rapports  intimes  se  trouvent  établis  spécialement  entre  l’iiypo- 
jihyse  et  l’artère  carotide,  plutôt  qu’entre  cette  glande  et  le  sinus  caverneux.  .Ainsi 
donc,  l’influence  possible  du  sinus  sur  l’hypophyse  se  fait  sentir  à  travers  rarlère. 

A  cause  de  la  chambre  hypophysaire,  les  deux  sinus  caverneux,  les  deux  artères  caro¬ 
tides  internes  et  l’hypophyse  sont  forcés  mécaniquement  de  fonctionner  ensemble.  Une 
jiression  artérielle  augmentée  dans  les  artères  hypophysaires  engorgera  de  sang  l’hypo- 
Iihyse,  dont  le  volume  plus  grand  sera  de  plus  en  plus  sous  une  tension  considérable, 
puisque  les  parois  do  la  chambre  hypophysaire  sont  inextensibles.  A  mesure  ipi'elles 
sont  pressées  sur  leurs  faces,  elles  deviennent  plusj  rigides,  doia’  plus  inextensibles.  .Ainsi, 
l’hypophyse  augmentée  de  volume  par  un  plus  grand  apport  sanguin  fera  sentir  sa 
pression  sur  l’ensemble  des  sinusoïdes  qui  seront  forcés  d’éliminer  leur  contenu  vers  les 
voies  naturelles  d’écoulement  qui  sont  les  veines  hypophysaires  et  surtout  les  vaisseaux 
du  système  jjorte  hypophyséo-tubérien.  Le  sang  du  lobe  antérieur  sera  forcé  vers  les 
vaisseaux  portes  à  la  manière  du  contenu  d’une  éponge  imbibée,  dont  la  tension  inté¬ 
rieure  augmenterait  considérablement  par  absorption  de  liquide.  En  raéme  temp.s,  l’aug¬ 
mentation  du  volume  du  lobe  antérieur  aura  une  influence  sur  les  sinus  caverneux  et 
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les  artères  carotides  internes  qui  peuvent  être  pressés  lalcraleinent  par  l  hypü|iliyse 
à  travers  la  mince  paroi  sinnsalc.  De  cotte  façon,  la  circulation  céréhrale  ello-mome 
pourrait  être  influencée  dans  certaines  conditions.  A  son  tour  la  pression  sanguine  des 
sinus  caverneux  et  des  artères  carotides  peut  comprimer  à  travers  la  même  paroi  siuu- 
sale  mince,  la  périphérie  du  lobe  antérieur  et  forcera  ainsi  le  sang  vers  les  vaisseaux 
portes  hypophysaires.  On  voit  donc,  que  les  organes  de  la  chambre  hypophysaire 
sont  si  intimement  solidaires,  qu’ils  se  font  réciproquement  un  équilibre  de  tension. 

Par  ce  mécanisme  des  pressions  réciproques  se  font  la  régulation  de  la  quantité  de 
sang  dans  l’hypophyse  et  l’ascension  du  sang  vers  le  tuber  cinereum,  à  travers  les  vais¬ 
seaux  portes  hypophysaires.  Certainement,  cette  action  est  basée  sur  la  tension  .san¬ 
guine,  déterminée  par  les  contractions  du  cœur,  par  la  respiration  et  par  la  résistance 
des  tissus.  Ainsi  donc,  dans  le  domaine  do  l’hypophyse,  la  régulation  sanguine  se  fait 
par  des  retentissements  à  distance  et  par  des  influences  mécaniques  de  voisinage.  Le 
fêle  d’intervention  dans  ce  mécanisme  compliqué,  qui  peut  revenir  aux  anses  artérielles 
des  centres  vasculaires  ou  aux  manchons  névroglirpies  périportaux,  semble  Cdre  assez 
important.  De  l’ensemble  des  relations  morphologiipies  de  l’hypophyse  et  des  données 
expérimentales  sur  le  chien,  l’auteur  pense  qu’on  peut  déduire  qu’il  existe  un  régime 
circulatoire  particulier  dans  le  domaine  des  vaisseaux  portes  hypophysaires  ;  cette 
circulation  semble  se  faire  par  saccades,  avec  de  grandes  oscillations  dans  la  pression 
du  sang.  J.  Nicolesco. 


RIVOIRE  (R.).  Les  corrélations  hypophyso-endocriniennes.  Prenne  méilicale, 
n“  75,  19  septembre  1934,  p.  1466-147Ü. 

.^u  cours  de  ces  dernières  années  les  recherches  sur  l’hypophyse  se  sont  muliiidiées 
d’une  façon  prodigieuse  dans  le  monde  entier.  Parmi  les  acquisitions  qui  ont  résulté  de 
cette  somme  de  recherches,  la  plus  importante  est  peut-être  la  découverte  du  rôle  oiido- 
crino-stimulaut  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Il  est  établi  à  l’heure  actuelle  (pie 
l’adéno-hypophyse  contrôle  le  fonctionnement  de  la  plupart  des  autres  glandes  endu- 
crines  par  voie  humorale,  en  sécrétant  une  série  d'hurmones  endocrino-stimulantes  spé¬ 
cifiques  ;  toutes  modifications  du  rythme  secrétoire  de  ces  hormones  déterminant  un 
bouleversement  de  l’activité  des  autres  glandes. Cette  fonction  endoerinotrope  de  fhy- 
pophyse  était  considérée  comme  probable  depuis  les  mémorables  expériences  des  t.uuith 
•fui,  dès  1027,  avaient  démontré  que  l’ablation  de  l’hypophyse  des  rats  déterminait  une 
atrophie  de  la  thyroïde,  de  la  cortico-surrénale,  des  parathyroïdes,  du  pancréas  et  de- 
Sonades,  et  que  cette  atrophie  pouvait  être  empêchée  ou  corrigée  par  implantation  de 
lobe  antérieur  d’hypophyse  ou  par  injections  d’extrait  pituitaire.  Mais  une  certitude  u  a 
été  obtenue  que  tout  récemment  à  la  suite  de  l’isolement  des  diverses  hormones  respon¬ 
sables  à  partir  des  extraits  hypophysaires.  L’auteur  étudie  successivement  l’action  de 
l’hypophyse  sur  la  thyroïde,  l’action'des  extraits  hypophysaires  sur  cette  glande  et 
l’activité  thyréotrope  du  sang  et  de  l’urine.  11  étudie  ensuite  l’action  de  la  thyroïde 
sur  l’hyiiophyse  et  les  corrélations  hypophyso-thyroïdicuues  eu  cliui([ue.  I!  analy.se  ainsi 
très  en  détail  les  relations  de  la  thyréostimnliiie  avec  la  maladie  de  lîasedow  cl  avec 
l’hypothyroïdie.  Il  admet  <fu’à  l’heure  actuelle  on  peut  considérer  comme  très  probable  le 
rôle  de  l’hyperpituitarisme  dans  la  pathogénie  do  certains  cas  de  maladie  de  IJasedow 
au  moins,  et  comme  vraisemblable  le  rôle  de  l’hypophyse  dans  l'étiologie  de  certains 
cas  d’hypothyroïdie  et  de  basedowification  d((  goitre  simple.  (i.  L. 

ROCH  (M.).  Adénome  basophile  de  l'hypophyse.  La  Prenne  médicale,  n“  48,  1934, 
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Histoire;  cliiiiiiuc  d’mie  malade  chez  la((iiolle  le  diaf'riostic  t'(‘li'os|iectit  (.radénorae 
hasophile  de  l'Iiyjjopliyse  a  pu  être  vérifié  liislolof'iipuuueul.  G.  !.. 

ROGER  (H.)  et  AUBIER  (M.).  Syndrome  de  Raynaud  et  hypophyse.  Gazelle 
lies  Hi<inl(tUT,  107"  année,  ir'  75,  11»  septembre  111.34,  p.  1325-1321). 

.A  propos  d’une  observation  personnelli'  et  de  certains  cas  puisés  dans  la  littérature, 
H.  et  , A.  croieid  pouvoir  affirmer  l’existence  de  relations  entre  la  lésion  ou  le  dysfonc¬ 
tionnement  bypopliyso-tubérien  et  le  syndrome  de  Raynaud.  Ils  apportent  une  impor¬ 
tante  contribution  à  l'étude  de  la  pathogénie  de  ces  crises  syncopales  et  concluent  à  la 
nécessité  de  toujours  rechercher  la  participation  possible  d’une,  cause  endocrinienne, 
hypophysaire,  an  cours  de  l’examen  cliniipie  d’un  syndrome  de  Raynaml. 

II.  M. 

SAINTON  (P.)  et  LAMY.  Le  diagnostic  des  hyperthyroïdies  par  un  test  élec¬ 
trique  d’après  les  travaux  récents,  l.a  Presse  médicale,  ii“  53,  4  juillet  11)34, 
p.  lObl). 

Le  diagnostic  des  hyperthyroïdies  par  le  métabolisme  basal  a  été  accusé  de  n’avoir 
|ias  réalisé  la  [irécision  que  certains  en  attendaient.  C’est  pourquoi  on  s’est  efforcé  de 
s’adresser  à  de  nouvelles  méthodes  sujettes  à  moins  de  causes  d’erreur,  et  c’est  de  cette 
conception  que  sont  nés  les  tests  électriques.  L’auteur  expose  longuement  les  notions 
nécessaires  à  la  compréhension  de  ces  tests  qui  ne  nécessitent  qu’une  immersion  des 
deux  avant-bras  dans  un  bain  contenant  10  litres  d’une  solution  de  chlorure  de  sodium 
à  I  %.  L’auteur  donne  les  résultats  de  cette  étude  concernant  la  résistance  électrique 
du  cor|!S.  G.  L. 

STRICKER  (Pierre)  et  LEIBOVICI  (R.).  La  chirurgie  des  surrénales,  bases 
physiologiques,  indications  et  résultats.  Rapport  au  Congrès  de  Chirurgie. 

■hmrnul  de  Cliirurfiie,  t.  .\LIV,  n“  4,  octobre  11)34,  ji.  513-524. 

Une  première  partie  de  ce  travail  est  consacrée  .à  la  physiologie  delà  médullo-surrénale, 
lie  la  cortico-surrénale  et  aux  modifications  jihysiologiipies  déterminées  par  les  inter- 
\'entions  chirurgicales  sur  ces  organes. 

La  deuxième  partie  jirécise  les  o|iérations  tentées  sur  ces  glandes,  leurs  indications  et 
leurs  résnilats. 

.Au  point  de  vue  neurologi([ue,  la  surrénalectomie  a  été  tentée  en  Allemagne  dans 
l’éjiilepsie,  mais  sans  succès.  I  es  résultats  sont  variables  dans  les  artérites  oblitérantes, 
dans  l’hypertension  artérielle,  le  goitre  excqihtalmiipie,  et  la  maladie  de  Raynaud.  Ils 
sont  nettement  meilleurs  dans  certains  syndromes  d’aslhénii;  d’origine  neuro-circula¬ 
toire.  De  telles  interventions  ord  aussi  été  tentées  dans  certains  syndromes  vasculaires 
mal  définis,  dans  le  diabète,  l’ulcère  gasiro-duodénal,  les  tumeurs,  hémorragies  et 
hystes  siinénaliens.  II.  M. 

TOURAINE,  GÂTÉ  et  BERNOU.  Diabète  insipide  et  syndrome  adiposo-géni- 
tal  chez  une  hérédo-syphilitique  (recherches  interférométriques).  Bill,  de  lu 
Suc.  friiiir.  de  Dermalnlnrjie  cl  de  Siijihiliiiraptue.  11“  5,  mai  11)34,  p.  745-750. 

ZAIEWLOCHINE  IM.).  Métastases  multiples  d'un  papillome  de  la  glande 
thyroïde  dans  le  système  nerveux  central.  L’ Pncéphale.  n"  1»,  nuvendire  11)34, 
p.  (lOD-Cill),  2  fig. 
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Cii)n])ie  roiKlii  il'un  cas  analoitio-cliiii(|iie  très  spécial  et  très  polymorphe  île  papil- 
loine  de  la  fflande  thyroïde  avec  métastases  multiples  dans  les  ganglions  lympliatiques 
du  cnn.  l’hémisphère  ilroil  du  cerveau  et  les  os  du  crâne.  11.  M. 


LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


NEEL  (Axel  W.î.  La  signification  de  l'hyperalbuminose  sans  hypercytose  si¬ 
multanée,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Die  Bedeutung  der  Eiweisvermeh- 
rumj  olme  gleiclizeitige  entsprechende  Zellvermehrung  in  der  Spiualflüssigkeit). 
Ilnilsrlwn  /.nUdmil  /.  Aenviihcilkiimk,  Bd.  117,  118,  llh,  1!I31. 

NEEL  (Axel  W.)  et  DICKMEIS  (P.).  La  valeur  diagnostique  des  réactions  col¬ 
loïdales  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  comparées  aux  quantités  d’albu¬ 
mine  totale  et  de  globuline  d'après  Brandberg,  Stolnikow,  Ross,  Jones, 
Bisgaeu-d  (Der  diagnostisehe  ert  der  Kolloidreaktionen  in  der  Cerebrospinalflüs- 
sigkcit  im  Vergleicli  y.ur  ([liant itativen  C'dobulin-Totaleiweiszbestimmung  naeli 
Brandberg,  Stolikow,  Ross,  .lunes,  Bisgaard).  /.nluchrijl  fur  die  ijesarnmle  IScurologie 
and  P.virinrdrir,  t.  CX.WIII,  p.  483-50‘>  ,11)31. 

AZERAD,  MOTTE  et  VERCIER.  Coma  insulinique  chez  \m  sujet  non  diabé¬ 
tique.  Guérison  après  simples  rachicentèse  (Discussion  :  MM.  M.  Leibbé,  H. 
Dufour  et  Azerad).  Jinll.  et  Ment.  Sac.  inéd.  Hôp.  Paris,  série  3,  n"  18,  -1  juin  11)34, 

р.  782-780. 

Dompte  rendu  d’un  cas  de  coma  insuliuiipie  elle/,  un  sujet  non  diabétique,  donc  de 
coma  dit  hy|ioglycémique,  traité  avec  succès  [lar  la  seule  soustraction  de  25  c“  de  liquide 
céphalo-rachidien.  Cette  tliéra|ieutiqnc  fut  instituée  à  la  suite  des  recherches  expéi-i- 
ruenlales  des  auteurs,  lesipiels  tendent  à  cim.sidérer  le  coma  dit  hypoglycémi([ue  comme 
lié  à  nu  vérilahie  ledème  aigu  cérébro-méningé.  11.  M. 

CHEVALLIER  (Paul)  el  COLIN  (Marcel).  L  état  du  liquide  céphalo-r achidù n 
de  28  syphilitiques  dont  le  Wassermann  du  sang  est  résistant.  Dullelin  de  la 
.Sariélr  ,/,■  I teniialalaiiie  el  Siipliilijirapliie.  u“  1),  décembre  1934,  p.  1948-11)53. 

с.  et  C.  apportant  les  résultals  ih'  siqil  nouvelles  oliservations,  concluent  que  si  la 

syphilis  méniugo-uéM'axiule  est  en  règle  aceom|iagnée  d’une  sérologie,  sanguine  résis. 
tante  et  d’ipie  anomalie  du  L.  C.  H.,  la  majorité  des  syphilis  à  Wassermann  résistant 
h’ont  [las  d’anomalie  du  liquide.  11.  M. 

CONSTANTINESCO  (S.)  el  BRASCO  (S.)  (de  Bucarest).  Le  syndrome  infi  n- 
dibulo-tubérien  dans  l'hydrocéphalie.  .Spilalul,  n"  5,  mai  1931,  |i.  212-215. 

CUMINGS  IJ.  N.)  et  CARMICHAEL  lE.  Arnold).  Des  relations  entre  les  quan¬ 
tités  de  sucre  et  d'urée  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  ('The  relalionship 
between  I  lie  siigar  and  iirea  eonleiits  of  the  blood  and  cerebros|unal  fhiid).  Brain, 
vol.  I.N'I  I.  part.  3,  octobre  1934.  p.  338-341). 

lui  qiianlité  de  sucre  et  d’urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  .s’élève  [las  pro- 
porlioniiellement  à  la  valeur  de  ces  coiqis  dans  le  sang,  l.es  recherches  montrent  aussi 
rpie  le  sucre  du  liquide  ventriculaire  ne  subit  une  augmentation  pro|iortionnelle  ipie 
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dans  des  conditions  patholü?i(ines.  Ces  faits  plaident  en  faveur  d’un  rôle  actif  joué  par 
les  plexus  choroïdes  dans  la  réiçulation  de  la  teneur  en  glucose  et  en  urée  du  liipiide 
céphalo-rachidien.  Courte  hibliographie  jointe.  11.  M. 


DRIERZYNSKI  (Wl.).  Neinisme  hydrocéphalique  (Wzrosl  niski  przy  Wodoglowiu). 

Neuruloijju  PolsI.a,  l.  XVI  et  XVII,  mai  1034,  p.  21-30,  figures. 

Compte  rendu  de  <leux  cas  de  nanisme  hydrocéphalique.  Chez  le  premier  malade, 
femme  de  23  ans,  on  constatait  simplement  une  énorme  augmentation  du  cr.àiie,  avec 
nanisme  et  micromélie.  Le  sujet  n’accusait  aucun  trouhie  clinique  en  dehors  de-  l’épha- 

La  seconde  observation  cojiceriie  un  jeune  homme  de  18  ans,  nain,  présenlaut  une 
tête  volumineuse,  une  atrophie  partielle  des  nerfs  opti((uos,  des  signes  de  spasnioilicité 
au  niveau  des  membres  inférieurs,  et  des  troubles  psychiques.  Des  crises  comitiales  pié- 
cédèrent  la  mort  et  l’autopsie  a  permis  de  constater  une  hydrocéphalie  considérable 
avec  oblitération  des  trous  de  Magendie  et  de  Louchka,  et  une  énorme  dilatai  ion  du 
troisième  ventricule. 

L’exameu  histologique  montrait  une  atrophie  des  noyaux  ventraux  du  luber  ainsi 
que  des  noyaux  périventriculaires,  responsables  sans  doute  des  troubles  de  la  cisjis- 
sance.  .Xucune  autre  lésion  glandulaire  n’a  été  constatée.  il.  .M. 

GADRAT  f-T.  j.  Sur  la  séro-réaction  blennorragique  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Annules  de  IJermutolngie  et  de  Sijphiligraphie,  VID  série,  t.  V,  n"  (j,  juin 

llKl-l,  p.  57(1-, ui)7. 

La  séro-réaction  blennorragique  peut  devenir  positive  dans  le  liquide  dans  les  deux 
tiers  des  blennorragies  habituellement  compliquées.  Elle  y  persiste  longtemps  et  survit 
à  la  guérison  clinique  et  bactériologique.  Indépendante  delaréaction  deWassermaun, 
semble  pouvoir  rendre  des  services  dans  le  diagnostic  des  méningites  méningococcicpies. 

II.  .VL 

GASTON  (Alain).  Le  drainage  iorcé  des  espaces  sous-arachnoïdiens.  Annules 
d'Olo-Luiynguloyie,  n»  8,  aoiU  1934,  p.  807-815. 

.\  propos  du  drainage  forcé  des  espaces  sous-arachnoïdiens  employé  sans  succès 
dans  nu  cas  de  méningite  otogèiie  septique,  (4.  étudiccette  thérapeutique,  son  principe 
et  discute  su  valeur.  11  semble  en  réalité  quece  procédé  a  été  étqblisur  des  principes  (pii 
se  révèlent  actuellement  fragiles  et  sujets  à  discussions.  Une  étude  physiologique  de 
la  question  est  souhaitable,  pour  délimiter  exactement  ce  que,  l’on  doit  attendre  d’une 
telle  thérapeutique.  II.  .VL 


HUET.  Observation  d’hydropisie  ventriculaire.  Annales  d'Olo-Lanjnguluijie.  n“  8, 
août  1934,  1..  819-823. 

Présentation  d'une  intéressante  petite  malade  ayant  accusé  un  mois  après  une 
trépanation  mastoïdienne  pour  mastoïdite  aiguë  banale  (sans  dénudation  de  la  dure- 
mère)  un  syndrome  d’hydropisie  ventriculaire  pure. 

A  signaler  un  clocher  therrniiiuo  à  40  qui  a  précédé  la  maladie,  des  syndromes  moteurs 
existant  du  C(,ïtè  de  l’oreille  malade,  des  troubles  oculo-moteurs  intermittents  et  'le  la 
somnolence. 
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A  .signaler  encore,  au  point  de  \  ue  thérapeutique,  l’inefficacité  de  la  ponction  lom¬ 
baire.  mais  la  nécessité  absolue  de  ponctionner  les  deux  ventricules. 

11.  M. 


IZIKOWITZ  (Sander).  Le  taux  des  substances  réductrices  dans  les  ponctions 
lombaires,  par  prélèvements  espacés  (  Das  Verhalten  der  reduzierenden  Substan/, 
im  Lumbalpimktal  bei  fraktionierter  Liimbalpunktion).  Acla  Psycliiatrica  el  Ncii- 
rchqicri,  vol.  I.X,  faso.  .3-4,  1934,  p.  235-2.51, 4  tabl. 

Compte  rendu  de  rccliercbes  portant  sur  de  nombreux  sujets  normaux  ou  atteinis 
de  paralysie  générale,  de  démence  précoce  et  de  psychose  maniaque  dépressive.  Le.= 
résultats  sont  consignés  en  plusieurs  tableaux  et  nue  bibliographie  complète  ce  travail. 

II.  M. 


LOEPER  (M.),  PERRAULT  (M.),  BIOY  (E.)  el  LESURE  (A.).  Présence  de  com¬ 
posés  imidazoliques  dans  certains  liquides  rachidiens.  Comptes  rendus  des 
séances  de  la  Société  de  lUologie,  t.  C.XVII,  1934,  n'^  32,  p.  57G-.578. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  normal  ne  contienl  pas  traces  de  composés  imidayu- 
liques.  Mais  on  les  trouve  parfois  en  proportions  importantes  au  cours  de  la  gesl:i 
Lion,  et  ils  ont  été  mis  en  évidence  également  dans  quatre  cas  de  réaction  nerveuse  avec 
hypertension  rachidienne,  sans  inflammation  perceptible. 

Dans  les  états  cérébro-médullaires  peu  évolutifs,  peu  inflammatoires,  dans  les  états 
infectieux  et  toxiques,  le  liquide  ne  donne  point  d'imidazols. 

’lout  en  ignorant  l’origine  de  ces  substances  dans  le  liquide  et  leur  influence  sur  la 
production  de  certaines  réactions  nerveuses,  on  est  en  droit  de  suspecter  leur  responsti- 
bilité,  à  cause  de  leur  toxicité  et  de  leur  action  congestive  et  hydropigène  possible. 

II.  M. 

Marques  dos  SANTOS  (Alice).  Sur  une  méthode  de  diagnostic  de  la  sy¬ 
philis  nerveuse.  Revue  Sud-Américaine  de  Médecine  el  de  Chirurgie,  t.  V,  n"  s, 
août  1934,  p.  471-470,  3  fig. 

Exposé  de  la  technique  et  des  résultats  d’une  méthode  de  diagnostic  de  la  syphilis 
nerveuse  basée  sur  l’hypercytose  du  liquide  céphalo-rachidien  après  injection  intra- 
•achidienne  de  1  cm“  5  d’eau  bidistillée.  Courte  bibliographie  jointe. 

II.  M, 


MASSERMAN  (Jules).  Hydrodynamique  cérébrospinale  (Ccrebrospinal  hydro- 
dynamics).  Archives  of  Neurologi/  and  Rsgchialrg ,  vol.  X.X.XII,  n»  3,  septembre  1934, 
p.  023-553. 

Importante  étude  destinée  ù  vérifier  si  les  troubles  consécutifs  à  la  ponction  lombaire 
peuvent  être  attribués  au  shock  et  à  l’œdème  du  système  nerveux  central  plutôt  qu’à 
un  déplacement  du  contenu  intracrânien. 

La  pression  du  liquide  dans  les  conditions  expérimentales  bien  définies  demeure  à 
peu  près  constante  pendant  toute  la  durée  de  l’observation  qui  varie  de  2  à  6  heures. 
L’état  mental,  le  sexe,  l’origine  et  la  race  des  individus  n’ont  aucune  importance.  Cette 
pression  varie  lentement  et  considérablement  avec  certaines  modifications  physiolo¬ 
giques. 

Après  la  .soustraction  de  10  à  50  cc.  de  liquide,  la  pression  revient  à  la  normale  en  une 
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;'i  trois  iicuri's.  IClIo  otÜMiil  un  ni\'ouii  siiprriour  pondant  S  à  üd  heures  si  la  (piantité 
rapidempiiL  prélevée  à  dépassé  30  ce.  Ces  soustraetinns  ont  été,  dans  cia-laines  t‘X|'é- 
rienees,  suivies  d’une  réinjeetioîi  à  raison  de  0,3  ce.  par  minute. 

Le  hrnsque  i)rélèvt!ment  de  10  <',c.  on  plus  de  Ihpdde  entr’aîne  une  dilalai.ion  vascu¬ 
laire  dans  le  système  nerven.x  central  (pii  ne  réoja'sse  pas  complètement  par  réinjection 
immédiate.  L'évacuation  rapide  de  3.0  ce.,  ou  davantai!:e,  de  Ihpiide  céphalo-racliidien, 
entraîne  une  diminution  du  volume  des  espaces  ventriculaires  et  sons-arachnoïdiens. 
I  '.ette  contraction  commence  aussitôt  après  l’évacna  tion  et  se  |irolonife  pendant  au  moins 
huit  heures.  Sans  doute  est-elle  irnpntalile  à  la  con;^estion  des  vaisseaux  et  à  l'nnlème 
tissulaire  du  système  nerveux.  Ce  même  drainage  de  telles  fpiaulités  li((uidiennes  peut 
entraîner  des  sym|itôme.s  d’irrit.ation  méniufjée  et  une  pléocytoso  aseptique  du  liquide. 
L’intensité  du  syndrome,  tardif  secondaire  à  la  ponction,  caractérisé  [lar  :  céphalée,  ra- 
cliialKie,  vertifjes,  nausées,  fièvre  et  signes  d'irritation  méningée  est  directement  en 
rapport  avec  rinlensilé  des  modifications  pliysioiiatholofriqiies  du  système  nerveux, 
consécnti\es  à  la  ponction.  11.  M. 

MC  CANCE  jRobert  Alexander]  et  WATCHORN  (Elsie).  Constituants  inorga¬ 
niques  du  liquide  céphalo-rachidien,  des  ventricules  et  des  zones  cloisonnées 

(Inorganic  conslituents  id'  cerebrospinal  finid,  ventricnlar  and  locnlated  fluid). 
Ilrain,  vol.  IA  II,  iiart.  3.  octidjre  I!i3-t,  p.  333-337. 

De  dosages  faits  par  ultrafiltration,  il  résulte  ipie  la  teneur  en  magnésium  parait 
légèrement  pins  élevée  dans  le  liquide  des  ventricules  et  dos  zones  cloisonnées  que,  dans 
la  cavité  rachidienne  ;  celle  du  [lotassinm  est  au  contraire  diminuée.  Mais  lorsqu’il 
s’agit  de  liipiide  d’espaces  cloisonnés,  prélevé  au-dessous  de  tumeurs  médullaires,  celui- 
ci  resseridde  (piant  à  sa  proportion  en  potassium  et  en  magnésium  au  liipiide  céphalo¬ 
rachidien.  Sa  richesse  plus  grande  en  calcium  s’explique  sans  (haite  par  sa  forte  teneur 
protèinirpie.  Courte  bibliogra|(hie  jennte.  IL  M. 

MOLFESE  (R.)  et  DE  ALESSI  (D.j.  Equilibre  minéral  du  sérum  sanguin  et  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  la  paralysie  générale  (hàiuilibrio  minérale  del 
siero  di  sangue  e  del  li{|uido  cefalo-raciddiano  nella  paralisi  progressiva).  HiriaUi  di 
Neurolnuid,  .Nnno  VII,  fasc.  V,  octobre  11134,  p.  (1(17-641. 

Des  dosages  de  calcium,  de  potassium,  de  magnésium,  de  sodium,  de  chlor(q  de  pnos- 
[diore  et  de.  soufre  ont  été  fiuts  dans  le  sérum  sanguin  et  le  li(pdde  de  27  paralytiques 
généraux  ou  tabéti(pies  aux  divers  stades  de  la  maladie. 

M.  et  A.  ont  trouvé,  spécialement  dans  les  formes  graves,  une  comjiositiou  (dnmi(pic 
du  sang  qiu  se  rapt<roctie  beaucoiqi  de  celle  des  néphrites  gravais  et  de  l’urémie  vraie  ; 
mais  il  existait  une  plus  on  moins  grande,  liypocalcémie,  une  hyperkaliémie  discrète, 
une  hypeiqihosphatémie  et  une  tiy|ierthiémio  élevée.  Le  li(|uide  céphalo-rachidien  pré¬ 
sentait  iiTie  augmentation  importante  du  cidcium,  du  jiotassium,  du  jihosphore  et  du 
soufre. 

L’allure  de  ces  modifications  présente  un  certain  parallélisme,  avec  l’évolution  de  la 
maladie,  làlles  seraient  en  rapjjort  avec  des  altérai  ions  do  la  [lerméabilité  de  la  barrière 
hémato-encéphali(iue.  Ilibliographie  jointe.  IL  .\L 

MOLLARET  (Pierre).  Technique  de  prélèvement  et  caractères  normaux  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  sous  occipital  do  quelques  espèces  de  singes. 

Cnmplcs  rendus  de.  In  Sociélé  de  Hiolnuie,  n"  37,  11134,  (',.\VII,  p.  I(j!l.'j-I(ill7. 
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i\1.  pri'cise  les  lecliiiiijiies  permetlanl  le  iirélèvemenl  en  série  du  licpiiile  liniiliaire  et 
sons-oecipitnl  de  différentes  espèces  de  singes  et  apporte  la  synilièse  de  2(10  analyses  de 
liquides  normaux  et  i)atliolngi(pie.s.  La  pression  du  liquide  est  très  faible  et  n’augmente 
guère  par  la  compression  des  jugulaires.  Les  différences  de  composition  des  liquides 
lombaire  et  sous-occipital,  sont  plus  mar(pioes  que  chez  l’homme  (différence  du  simple 
au  triple).  La  ponction  lombaire  ou  sous-occii)italc  doilêtre  pratiquée systérnatiipiernent 
chez  les  singes  destinés  aux  inoculations  ;  elle  a  permis  de  déceler  à  plusieurs  reiirises, 
chez  des  animaux  en  apparence  sains,  un  état  palhologiipie  des  méninges,  source  évi¬ 
dente  d’erreurs.  H.  M, 

PACIFICO  (Arturo).  Modifications  de  l’équilibre  neuro-végétatif  après  la  ponc¬ 
tion  lombaire  (.Vlodificazioni  dello  stato  neuro-vegetalivo  do|io  la  puntura  londiarc). 
liiillcUno  (telto  Socii’la  Jtalianri  di  ifio/oi/iu  Sperinu’iihih’,  vol.  VIII,  1933,  fase.  4. 

La  pomdion  lombaire  détermine,  indéiiendammeiit  dos  variations  de  pression  du 
liquide  céi)halo-racbidien,  un  effetdé[iressif  immédiatsurles  fonctions  du  système  neuro¬ 
végétatif  et  plus  exactement  de  l’innervation  végétative  cardio-vascnlaire  (modifi¬ 
cations  du  pouls,  de  la  pression  artérielle,  de  l’indice  nscillométrique,  du  réflexe  oculo- 
cardiacpie  et  du  réflexe  solaire). 

Cin<|  à  dix  minutes  après  la  ponction,  on  observe  une  augmentation  inconstante  et 
fugace  de  l’excitabilité  vagale.  Elle  est  remplacée  par  une  excitabilité  du  sympathi(pie. 
bniuello  api)araît  vers  la  sixième  heure,  at  teint  son  acmé  vers  la  vingt-quatrième  et 
se  prolonge  dans  certains  cas  pendant  quelques  jours. 

Ces  variations  montrent  quelles  perturbations  la  ponction  lombaire  entraîne,  spécia¬ 
lement  au  niveau  des  centres  neuro-végétatifs  encé|dialiques  et  bulbaires. 

IL  .\l. 

PACIFICO  (Arturo).  Des  relations  entre  l'état  neuro-végétatif  et  les  troubles 
consécutifs  à  la  ponction  lombaire  (Itapporti  trastato  ncnro-vegetati\  o  e  disturbi 
da  puntura  lombare).  .Soefe/ù  Halinna  iH  Biitloiiiasp''nmi-nUtle,  Vol.VIll,  1933,  l'asc.  4. 
Recherches  inspirées  des  théories  de  Targowla  et  Lannndie,  et  portant  sur  72  sujets 
atteints  d’affections  neurologiques  mais  indemnes  de  cardioiiathies. 

Il  ne  semble  i)as  (pie  les  excitations  physiidogiipies  ou  pharmacologiques  (iiilocar- 
pine,  ergotamine)  |)uissent  jiermettre  de  présumer  de  l'aiqiarilion  de  troubles  consécu- 
lifs  à  la  ponction  lombaire.  Tout  au  moins  faut-il  retenir  (lu’il  existe  une  tolérance  fré¬ 
quente,  à  la  1*.  L.  chez  les  hypotoniipies,  ce  ipii  inciterait  à  conclure  que  les  troubles 
sont  subordonnés  à  un  état  toniipie  de  tout  le  systèini',  étal  toniipic  ipie  les  méthodes 
(l’invesligatron  actuelles  ne  permettent  pas  d'apprecier  de  fa<?on  certaine. 

H.  ,\I. 

PACIFICO  (Arturo) .  Des  modifications  de  1  a  pression  rachidienne  consécutives 
à  la  ponction  lombaire.  Renseignements  fournis  par  l’étude  du  pouls  céré¬ 
bral  (Sulle  modificazioni  délia  pressione  rachidea  successive  a  puntura  lombare.  In- 
dicazioni  tornite  dall’  esame  del  jiolso  cérébrale),  llnssfyna  <li  Sludi  Psichialrici , 
vol.  XXlll,  fasc.  4,  août  19.34,  p.  705-720,  0  fig. 

Chez  un  sujet  présentant  nue  monoplégie  brachiale  droite,  des  crises  d’épilepsie 
•u’avais-jaidisoimiennes,  et  une  vaste  brèche  crânienne  de  la  région  pariétale  gauche 
consécutive  à  un  violent  traumatisme,  1>.  a  mesuré  les  variations  réciproques  de  la 
Saillie  méningée  jiulsatile  et  du  pouls  cérébral  au  cours  de  la  ponction  lombaire  et  pen- 
'laiit  les  jours  suivants. 
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1»  J1  existe  une  véritatili^  vaso-dilatation  c('‘r(^lirale  aju'i's  lu  simple  ponction  des  mé¬ 
ninges  ;  2"  pendant  l’extraction  du  liquide  se  jiroduit  une  perturhation  vaso-motrice 
intense  ;  3»  aussitôt  après  la  soustraction  liquidienne  on  constate  une  vaso-dilatation 
eérélirale  et  un  afraissement  de  la  bosse  méningo-cutanée;  4»  pendant  l’heure  suivante 
apparaît  une  tension  excessive  de  la  bosse  et  une  réduction  de  l’onde  pulsatile  qui  finis¬ 
sent  par  disparaître  de  la  sixième  à  la  24»  heure  après  la  ])onction. 

travaux  confirment  les  investigations  antérieures  de  P.  11.  M. 

BEDAELLI  (P.)  et  PRIVITERA  (A.).  Considérations  sur  la  genèse  de  l’hydro¬ 
céphalie  interne  par  le  noir  de  iumée  ((  lonsidera/.ioni  sulla  genesi  dell’  idrocefalo 
interne  sperimentale  da  nero  fnmo).  Jtii’isla  di  Patoloiiia  nervoxa  c  nwnlnlc,  vol.  XLIV 
fase.  3,  novembre-décembre  lh3l,  p.  Cibl-rciH. 

1!.  et  P.  ont  déterminé  une  hydroe.(qihali(^  interne  chez  des  chats  nouveau-nés  par 
l'injeelion,  par  voie  sous-occipitale,  de  noir  de  Inmée  ensuspension  dans  une  solution 
aqueuse  de  gélatine.  Ils  considèrent,  d  apres  leurs  expériences,  que  les  lésions  ventricu¬ 
laires  relèvent  par  certains  côtés  d'un  iiroccssus  jiurement  mécanique  et  que  par  d’au¬ 
tres  elles  sont  en  rapiiort  avec  des  altérations  physico-chiiniipies  du  liipiide  des  ven¬ 
tricules.  Ils  liassent  en  l'cvue  et  discutent  les  différentes  hypothèses  relatives  à  la  for- 
malion  et  à  la  cireulation  du  L.  C.-H. 

Doux  pages  de  bibliographie.  II.  M. 

RIZZO  (Cristoforo).  Les  éosinophiles  et  la  fonction  phagocytaire  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  ((ili  eosinofili  con  funzione  fagocitaria  nel  liquide  cefalo-rachi- 
diano).  Bollettino  dfll((  Sacieta  licdiana  di  liinlonin  xperimenUda,  HI3f,vol.  IX,  fasc.  h, 
p.  823-S2G. 

L'éosinophilie  provoquée  par  injection  rachidienne  de  lipiodol  a  permis  d'en  suivre 
les  diflérenfes  étapes  et  d'étudier  le  comportement  des  éosinophiles  à  l'égard  de  la 
-iibstance  injectée. 

L'auteur  estime  ipie  chez  riioinine,  et  vis-à-vis  du  lipiodol,  les  éosinophiles  ont  un 
rôle  nettement  phagocytaire  et  viennent  aussitôt  après  les  neutrophiles  ;  ils  dépassent 
de  lieaucoup  dans  celte  fonction  les  inonocyles,  lesquels  ont  une  activité,  à  peu  près 
comparable  à  celle  des  lyinphoey tes.  11.  .M. 

RIZZO  (Cristoforo).  Les  granulations  noires  réfringentes  des  éosinophiles  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  (Le  gramilazioiii  nero-refrangenti  degli  eosinofili 
nel  liquido  ccfalo-rachidiano).  JiolMIinodelIn  Socii'la  llaliafindi  liinlogia  xpcritmnltde, 
lit.'il,  vol.  l.X,  fasc.  !>,  p.  1(113-1010. 

II.  a  observé  dans  un  cas  d'éosinophilie  pro\'0(iuée,  une  altération  spéciale  des  gra¬ 
nulations  des  polynucléaires  éosinophiles  (lu’il  décrit  et  discute. 

il  semble  s’agir  d’altérations  dégénératives  toxiques  de  l’appareil  granuleux  des 
•usinophiles.  IL  M. 

RIZZO  (Cristoforo).  A  propos  do  l’éosinophilorachie  provoquée  (In  tema  di  eosi- 
nofililorachia  provocata).  Jiollellino  delln  Snciela  llaliana  di  Jiiologia  sperimenlah’, 
1934,  vol.  IX,  fasc.  8,  p.  091-094. 

L'examen  du  liquide  péphalo-rachidieri  pratiipié  à  la  suite  d’une  soustraction  liqui¬ 
dienne  destinée  à  atténuer  les  douleurs  consécutives  à  une  injection  de  lipiodol  ascen- 
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daiit  chez  un  sujet  parapléiriquo  porteur  d’uiie  tumeur  médullaire  a  montré  que  la 
TJiapédés.'  cellulaire,  à  type  surtout  polynucléaire,  contient  une  "rande  proportion  <réo- 
sinophilc'.  qui  participent  à  la  phagocytose  du  lipiodol.  K,  M. 

ROSSI  (Marioj.  L'aspect  du  liquide  céphalo-rachidien  desséché  (Il  ipiadro  di 
asciugameuto  del  liquido  cefalo-racliidiano).  Eirista  Ui  Nciirologia,  fasc.  (1,  décemhre- 
p,  7-'l-7:il,  ti  l'ig. 

I ''après  l  exaiuen  de  vingt-cim[  liipiides  normaux  et  d'un  nomhre  égal  de  liquides 
pathologiques,  étudiés  suivant  la  méthode  de  Heuning  et  HaeU-,  railleur  expose  les  ré¬ 
sultats  obtenus  et  décrit  les  carae.tères  particuliers  de  res  deux  groupes,  constatés  après 
dessiccation,  (’.onrte  bihlioirraphie  jointe.  11.  M. 

STERN  fLina).  La  barrière  hémato-encéphalique,  .louniiil  lieh/n  de  .Xenndogie. 

ei  de  Esncliinlrie,  XXXIV,  n"  1(1,  octobre  1934.  p.  (iOI. 

Le  nom  di'  barrière  hémato-encéphalique  désigne  le  mécanisme  physiologique  qui 
règle  les  rapports  entre  le  sang,  d’une  part,  le  liquide  cérébro-sfiiual  et  les  éléments  ner¬ 
veux  cérébro-siiinaux,  d’autre  part.  Toutes  les  sulistances  circulant  dans  le  s.ang  ne  se 
retrouvent  pas  dans  le  liquide  ;  mais  sous  Tinfluence  de  dilférents  facteurs  le  fonction¬ 
nement  de  cette  barrière  peut  être  altéré,  permettant  ainsi  le  jiassage  de  substances  qui 
normalement  auraient  été  arrêtées.  Ceci  expliquerait  Texisteuce  de  certains  troubles 
nerveux  cmistatés  au  cours  de  maladies  générales  non  liées  à  des  altérations  directes 
du  sy.stème  nerveux  central. 

Les  expériences  de  H.  montrent  que  sous  l’action  d’un  traitement  donné,  la  perméabi¬ 
lité  de  la  barrière  peut  être  augmentée  pour  une  seule  substance,  alors  qu’elle  est  abais¬ 
sée  ou  inchangée  pour  les  autres. 

L(!  substralum  anatomuiue  en  est  constitué  par  les  plexus  choroïdes  et  par  les  parois 
des  capillaires  méningés  et  cérébraux  ;  les  uns  interviendraient  pour  les  cristallo'ides, 
les  autres  pour  les  colloïdes. 

A  signaler,  à  côté  de  ce  rôle  protecteur,  le  rôle  régulateur  de  la, composition  chimiciue 
et  des  caractères  physico-chimiques  du  liquide  cérébro-spinal,  joué  par  la  barrière 
hémato-cncéplialicpie.  Cette  dernière  apparaît  comme  constituant  un  mécanisme  analo¬ 
gue  à  ceux  qui  existent  au  niveau  de  tous  les  tissus,  remplissant  ainsi  la  fonction  de 
barrière  qui  crée  les  milieux  nutritifs  adéequats  pour  chacun  de  ces  tissus. 

H.  M, 

TOURNADE  (a.)  et  SCHOTTE  (A.).  Sur  le  mécanisme  de  l’hypotension  qu'en¬ 
gendre  la  rachi-anesthésie.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Snciélé  de  Biologie. 
t.  CXVI,  n»  18,  séance  du  19  avril  1934,  p.  208-?l(i. 

Au  cours  de  la  rachi-cocaïnisation,.  le  système  nerveux  de  Tadrénalino-sécrétion. 
comme  celui  de  la  vaso-niotricité,  subit  une  véritable  «  section  physiologique  »  <lu  fail 
l’imprégnation  toxifpie  de  ses  fibres  au  niveau  de  leur  trajet  radiculaire  ;  d’oi'i  l’hypo- 
Icnsion  artérielle  constaléc  en  pareil  cas.  H,  .\i, 

^lAL  (G.).  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  syphilis  acquise  ;  les  syphilis 
nerveuses  inapparentes.  Gazette  des  Hôpitau.c,  n"  14,  16  b'ïvrior  1935,  p.  225-230,  et 
""  16,  23  février  1935,  p.  259-263. 

Kxcollente  revue  générale  grou|)ant  les  différentes  modificalions  susceptibles  d’être 
■bises  en  évidence  dans  le  liquide  cèplialo-racbidien  des  syphilitiques. 

H.  M. 

hrvuk  NKuitoi.oRiQoi:,  T.  63,  N"  4,  Aviiii.  1935.  42 
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VILLARD.  VIALLEFONT  cl,  DIACONO.  Amaurose  post-partum.  Guérison 
par  ponction  lombaire.  Arrhircs  de.  In  Sneiélé  de.'i  xr.iencc/i  médicnles  el  hinlnfjiques 
de  Mnnil>elUrr.  I!")''  iiiiiicc,  fnsc.  Vlll,  août  Ittlil,  scance  do  I<‘''  juin,  p.  ;t(.i.â-.’î7tl. 

(  (lispi'valion  int.ci'cs^santc  par  sa  l’arc.t.é  cl,  par  les  prohlcmes  pathof.u'nifpips  et  théra- 
ppiilifpies  (pi'cllc  [losp. 

I.ps  auteurs  repreniieiil  rétiide  de  cas  aiialoifiies  .survenus  jiendanl  la  frrossesse,  ou 
a|ii’cs  raccouclii'ineid.  Ils  ne  pcuveid  donner  de  ces  ]ili6noiTièncs  d’hypertension  céré- 
hrale  d'allure  essentielle  une  explication  rationnelle.  La  pucrpéralité  seml)le  évidemment 
en  cause,  et  une  simple  relation  decoïncidonce  paraît  peu  vraiseinidalde.  Pi'ut-être  s’apit- 
l-il  de  rnénimfite  séreuse,  d’eedénie  cérébral,  d’intoxication  frraviditpje  à  forme  jiarli- 
culiére  ou  d’une  insuffisance  rénale  '>  La  1’.  I  .  a  eu  ici  un  effid  curateur  (|ui  doit  èire 
retenu.  Courte  Ijildioifraptiic  joiide.  II.  M. 

MOELLE 

CAPELLI  (Antoniotta).  Sur  un  cas  rare  de  paraplégie  périodique.  Contribu¬ 
tion  clinique  et  anatomo-pathologique  (Si  una  rara  forma  di  paraplegia  pcriodica 
Contributo  clinico  ed  anatomn-patologico).  Itirista  di  l‘(dnl.ogiri  nernosa  e  mcniale 
vol.  XLIV,  fasc.  2,  septembre-octobre  19.34,  p.  382-40fi. 

L'intérêt  de  cette  étude  clinique  et  anatomique  réside  dans  le  fait  qu’un  processus 
organique  de  la  moelle  déterminant  une  destruction  transversale  complète  à  caractère 
progressif,  peut  présenter  des  périodes  d’amélioration  marquée.  Sans  doute  les  modifi¬ 
cations  circulatoires  en  rapport  avec  la  menstruation  et  certaines  thérapeutiques  sont- 
elles  responsables  de  ces  constatations.  Bibliographie  jointe.  M.  M. 

COSTABILE  BARNABEI.  Symptomatologie  précoce  du  tabes  dorsal  (Sintoma- 
tologia  précoce  délia  tabes  dorsale).  Assisienza  sanilarin,  111,  n"  4,  15  août  1934, 
p.  229-233. 

FERRARO  (A.)  et  BARRERA  (S.  E.).  Résultats  des  lésions  expérimentales 
des  cordons  postéiûeurs  chez  le  singe  macacus  rhésus  (Kffects  of  experimental 
lésions  of  the  posterior  columns  in  macacus  rhésus  monheys).  Jirain,  vol.  LVll, 
part.  3,  octobre  1934,  p.  397-332,  4  fig. 

11  a  été  pratiqué  relati\  ement  pou  d’expériences  sur  les  animaux,  portant  sur  les 
cordons  postérieurs.  Le  singe  en  particulier  a  été  fort  peu  utilisé.  1, 'auteur  relate  les 
expériences  antérieures  pratiquées  et  rend  compte  de  leurs  résultats.  Ses  propres  re¬ 
cherches  sont  ensuite  exposées  ;  voici  ses  conclusions  : 

l.es  lésions  des  cordons  postérieurs  entraînent  surtout  une  perte,  ou  une  diminution 
do  la  notion  de  j)osition  et  de  la  possibilité  de  préhension  délicate.  11  existe  en  outre  de 
l’hypotonie,  parfois  une  exagération  d(!S  réflexes  |U'ofonds  el  une  diminution  ou  une 
aliolition  des  réflexes  de  station  et  de  saut. 

l.es  troubles  consécutifs  à  une  lésion  de  la  région  cervicale,  pratiipiée  au-dessus  des 
jioiiils  de  pénétralion  des  racines  iiostérieures  des  membres  antérieurs,  sontplus  graves 
cpie  ceux  ijue  l’on  <d)serve  après  des  lésions  faites  dans  la  région  lombaire  à  un  niveau 
coiuparable  pour  les  meinlu'es  postérieurs.  Cette  différence  s’cx])lique  par  le  fait  tpic  les 
segments  sacrés  lombaii'es  (d  dorsaux  des  cordons  postérieurs  ne  contiennent  que  des 
fibres  sensitix  es  afi'éreriles.  Dans  la  portion  cervicale,  il  existe  également  des  fibres  affé- 
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rentes  cérébelleuses,  .\iiisi  la  sympatomatoloirie  correspondant  à  une  lésion  dorso- 
lombaire  et  sacrée  pourra  être  qualifiée  du  terme  d’ataxie  spinale  ;  celle  qui  résidtera 
de  la  lésion  cervicale  sera  dite  ataxie  cérébello-spinale. 

Les  voies  anatomiques  transportant  les  impulsions  proprioceptives  au  cervelet  sont 
représentées  par  de  nombreuses  fibres  qui  se  terminent  dans  le  noyau  de  Clarke-Mona- 
kow.  Leurs  axones  pénètrent  dans  le  cervelet  en  suivant  le  corps  restiforme. 

Dans  la  région  cervicale,  les  cordons  postérieurs  contiennent,  en  plus  du  système  des 
fibres  longues,  un  contingent  cérébelleux  important  représenté  par  des  fibres  venues  du 
noyau  terminal  de  Clarke-Monakow.  Ces  fibres  sont  analogues  aux  fibres  originaires  de 
la  colonne  do  Clarke  dans  le  segment  dorso-lombaire. 

l'ne  page  de  bibliographie  comiilète  ce  travail.  11,  _\|. 

HERMAN  (E.).  Mouvements  involontaires  au  cours  de  la  maladie  de  Charcot- 
Marie-Tooth  (O  rucliach  mimowolnycli  w  chorobie  Charcot- .Maric-Tnol h).  Vriiro- 
l'ifija  fohka,  t.  XVI-XVII,  mai  llkW,  p. 

JAHNEL  (Franz),  PRIGGE  (Richard)  cl  ROTHERMUND  (M.).  Sur  le  problème 
d’un  cycle  évolutif  chez  le  spirochète  pâle,  spécialement  dans  la  paralysie 
générale  et  le  tabes  (Sobre  et  problema  de  un  ciclo  de  desarrollo  en  el  espiroquete 
pallida,  especialmcnte  en  la  p.iralisis  progressi\  a  y  tabes).  Arrliiriif!  de  \eiirnhiolngia, 
Xni,  n"  .1,  mai-juin  l'.m,  p.  IWH-lOO. 

l!  y  aurait  des  formes  encore  mal  conmies  de  rag<'ul  de  la  syphilis.  C’est  aussi  le  point 
tle  \  ne  de  I.evadili  et  de  ses  eollahorateurs.  Cornu. 

MASPES  (Paolo  Emilio)  et  PIOLTI  (Mario).  Etude  clinique  et  anatomo-patho¬ 
logique  d’un  cas  atypique  de  sclérose  latérale  amyotrophique  (Studio  clinico 
ed  anatmno-patologico  di  un  casp  atipieo  di  sclerosi  latérale,  aniiotrofica  ;.  Jtiristn  di 
l‘<Unlof}ia  nerrosti  e  nierdide,  vol,  .\I,1\',  fasc.  i,  septembro-pciobre  ItU-tl,  p.  225-2(17, 
i:i  fig. 

.'\  piaqios  il’un  ras  atypique  de  .sclérose  latérale  amyotrophii(ue,  les  auteurs  discutent 
longuement  le.s  faits  cliniqiics  et  histologupies  observés.  Les  anomalies  constatées 
demeurèrent  pendant  longtemps  inclassées  ;  le  diagnostic  finalement  établi  fut  confirmé 
pur  les  vérifications  anatomiques.  Ce  cas  ))eut  être  considéré  comme  une  forme  d’affec- 
lion  dégénérative  frappanl  ilc  façon  i)arlicnliére  le  système  moteur  cortico-s|)inat  et 
spino-musculaire  et  qui  s'est  brusquement  éle)nlue  au  système  des  neurones  sensitifs 
périphériques,  lübliographie  de  deux  pages.  II.  M. 

MICHON  et  COLLOT.  Paralyâie  aiguë  descendante  régressive,  llev.  méd. 
de.  ncsl,  t.  LXll,  n»  11,  P'^  juin  lO.'U,  p.  :m-:ii)5. 

.\près  une  (piadriplégie  (i  apparition  brusque  et  nue  phase  de  troubles  bulbaires  à 
grand  fracas,  celle  paralysie  flasque  rétrocède  rapidement  suivant  une  marche  des¬ 
cendante,  jusipi’à  ne  plus  laisser  de  sérieuses  séipielles  (fatigabilité,  plaque  d’anesthésie 
abdominale,  paresthésies  pénibles).  l.'éMilution  totale  s’est  faite  en  2  mois  environ  ;  les 
sphincters,  lu  m(dilité  du  Ironc  onl  été  passagèrement  intéressés.  Le  litiuide,  hypertendu 
{'lit  en  position  assise),  est  sensiblemeni  normal,  la  sôro-réaction  négative. 

Le  traitement,  à  part  les  médications  symi)lomatiques,  de  la  phase  bulbaire  initiale, 
a  consisté  surtout  en  \aso-dilalate\irs  (acétylcholine),  leueothérapie  et  urnformine, 
strychnine  en  ingestion. 
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iuili'i'-  iiisjiiii'i  nliservi'es  ilaiis  l'IOsl.  I>.  M. 

MINEA  fl.).  Fibres  nerveuses  nèoiormées  dans  la  moelle  tabétique.  Comptes 
rendus  de  la  Sw.iéié  de  lUolmjie,  GXV'II,  n''  38,  1034,  p.  iar,0-1272,  3  fif;. 

Les  auleur.s  avaient  antérieiii'emeiit  sifriialé  l’existenc.e  d’iiiii!  lésion  des  eelhiles  de  la 
colonne  de  Clarke  chez  certains  taljétiques,  comme  ayant  pent-ôtre  une  relation  avec 
les  mouvements  involontaires  parfois  observés  chez  de  tels  malades.  Depuis,  ils  ont 
retrouvé  cette  même  lésion  chez  des  tabétiipn^s  ataxiques,  à  un  deoré  d’autant  plus 
marqué,  semble-t-il,  que  l’ataxie  était  plus  prononcée. 

Ainsi  les  cellules  do  la  colonne  de  Clarke  possèdent  une  haute,  tension  plastique,  ana- 
losfue  sinon  supérieure,  à  celle  des  cellules  sensitives  des  frauj'lious  spinaux,  et,  dans  les 
cas  de  tabe.s  ataxique,  elles  produisent  non  seulement  de  nouveaux  prolongements 
somatiques,  mais  aussi  des  néoformations  fibrillaires  qui  se  détachent  à  inie  distance 
plus  ou  moins  éloignée  de  leurs  prolongements  ortho-  on  paraj)hysi(iues.  Ceux-ci,  faute 
d’un  autre  conductenr  approprié  à  leur  progression,  emploient  pour  cela  la  voie  piéri- 
vasiadaire  préformée,  laquelle  satisfait  peut-être  aussi  leur  trophicité. 

II.  M. 

MOELLER  ;j.),  MASSION-VERNIORY  et  GORNIL  (M"’  B.).  Anémie  perni¬ 
cieuse  cryptogénique  et  myélites  funiculaires.  Le  Scalpel,  n'>  42,  20  octobre 

Importante.  éUide  basée  sur  dix  cas  d(!  symiroiues  ueui’o-anémiques  ;  six  d’entre  eux 
sont  raijportés  à  la  tin  de.  ce  travail  qu’enrichit  une  page  de  bibliographie  et  quelques 
microphotographies. 

Les  auteurs  concluent  que  le  syndrome  de  Lichtheim  ne  constitue  pas  une  rareté  ; 
il  est  plus  fréipient  qu’on  fie  l’ailmet  communément. 

Etant  donné  son  évolution  fatale  s’il  n’esl  pas  traité,  et  l’impotence  qu’il  occasionne 
s’il  est  soigné  trop  tard,  son  identification  doit  se  faire  très  précocement.  C’est  au  stade 
tout  à  fait  initial  des  paresthésies,  alors  (pie  l’enquête  neurologiipie  se  réduit  à  des  trou¬ 
bles  subjectifs,  qu’il  faut  songer  à  l’anémie  pernicieuse  et  aiguiller  les  recherches  dans 
ce  sens.  .\u  stade  de  syndrome  cordonal  postérieur,  l’hyperpnée  représente  un  procédé 
diagnostique  de  tout  premier  ordre  pour  éliminer  un  tabes  et  mettre  en  évidence,  par 
l’apparition  de  signes  de  souffrance  de  la  voie  pyramidale,  une  sclérose  combinée. 

(Æ  syndrome  comporte  une  thériqjeu tique  d’autant  plus  efficace  ipi’elle  est  appli¬ 
quée  plus  têt.  Cellc-ei  doit  être  suffisamment  intense  et  continuée  indéfiniment. 

II.  M. 

NICOLAS  fJ.),  PETOURAUD  (Ch.)  et  DUGOIS  (P.).  Paraplégie  d’Erb  avec 
lésions  articulaires  coxo-fémorales,  probablement  par  ostéo-eirthrite  syphi¬ 
litique.  /tiillrlin  de  la  Sociélé  de  De.rmalidoqie.  el  Si/pltiligraphie.,  n»  4,  avril  1934, 
séance  du  lu  février,  p.  530-531. 

Une  ankylosé  prononcée  de  l’articulation  coxo-fémorale  jointe  à  des  lésions  radio¬ 
graphiques  importantes  soulèvent  les  hypothèses  d’arthrito  chroniifue  sénile,  d’arthro- 
pathie  nerveuse  ou  d’arthrite  syphilitique. 

Il  faut  admettre  ici  la  coexistence  de  deux  affections  ;  paraplégie  d’Erb  et  arthriic 
syphilitique  de  la  hanche,  sans  qu  elles  aient  d’autre  lien  qu’une  commune  étiologie. 

H.  M. 
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ROGER  (H.),  ALLIEZ  (J.)  et,  PAILLAS  (J.).  Un  nouveau  cas  d’ostéo-arthropa- 
thie  vertébrale  tabétique  avec  arthropathie  des  quatre  extrémités,  MuracillP, 
médicul,  LXXI,  11“  2K,  5  octolu'e  11134,  p.  ,132-438. 

Les  auteurs  ajoutent  une  nouvelle  observation  aux  I(i  cas  déjà  lougueiueut  étudiés 
par  run  d’eux  et  ses  collaborateurs  en  janvier  1933.  11  s’agit  d’une  (orme  latente,  avec 
déformation  rachidienne  à  type  de  cyphose  et  lésions  radiologiques  typiques.  Des  lésions 
d’ostéo-arthropathie  des  poignets  et  des  cous-de-pied  font  de  ce  cas  une.  fornu' curieuse 
de  tabes  polyarthropathique.  ,1. 

STONE  (Théodore  T.).  Myélopathie  syphilitique.  Compte  rendu  d’un  cas  (Sy- 
philitic  myelopathy.  Report  o(  a  case).  Archives  oj  Ncurnloijii  and  J^siichiidry,  vol. 
XX.XII,  n»  5,  novembre  1934,  p.  105.5-10.99,  3  fig. 

Etude  clinique  et  histo-pathologiiiue  d’un  cas  de  myélopathie  syphilitique,  dans 
lequel  l’auteur  insiste  sur  l’intégrité  do  la  substance  grise.  11.  .M. 

SUKRU  DIKMEN.  Deux  cas  opérés  de  tumeur  médullaire  (Ameliyat  yapilmis 
iki  nuka  uni).  Jtalleüns  de  la  Société  de  Médecine  turque,  n“  1,  I  ikinci  K'anun  1935, 
p.  5-7,  2  fig. 

S.  rapporte  deux  cas  de  tumeur  médullaire  oiiérés  avec  succès.  Le  premier  cas  pré¬ 
sentait  un  syndrome  clinique  de  compression  dorsale  de  lamoelle,  confirmé  par  le  lipio¬ 
dol  descendant  ([ui,  injecté  par  voie  sous-occipitale,  s’arrêtait  au  niveau  île  D^-D^.  Les 
réactions  de  Kahn  et  île  lîordel-Wasserniann  ultr.a-positives  dans  le  sang  étaient  néga¬ 
tives  dans  le  L.  C.-H.  Sans  s’arrêter  à  un  traitement  antisyphilitique,  l’intervention  fut 
aussitôt  pratiquée  et  permit  l’ablation  d’une  tumeur  durc-mérienne,  suivie  d’une  guéri¬ 
son  parfaite.  Dans  le  deuxième  cas,  la  négativité  des  séro-rcactions  éloignait  même  toute 
hésitation.  L’auteur  souligne  l’intérêt  au  point  de  \  ue  pronostic  de  la  prêeoeilé  du  dia¬ 
gnostic  et  de  l’intervention.  11.  Al. 


TARLOV  (I.  M.).  Ependymome  du  filum  terminale  (Kpeudymoma  uf  the  filum 
terminale).  Archives  of  Nearnlogn  and  l’siichialrq,  \  ol.  XX.XII,  11“  5,  novembre  1934, 
p.  U145-1054,  3  fig. 

Etud(!  cliuiipie  et  histo-palhologiciue  d’un  cas  de  tumeur  du  filum  teruduale  (|ui, 
malgré  sa^ietite.  taille,  donnait  une  riche  symptomatologie. 

Il  s’agissait  il’un  épenilymome,  variété  la  plus  fréquente  sans  doute  du  fait  que  les 
cellules  épendymaires  sont  normalement  très  abondantes  dans  le  segment  médullaire 
terminal.  U.  Al, 


TEPPA  (St.).  Sur  les  tumeurs  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  et  de  la 
queue  de  chevîd  (O.  ]unvotworach  dolnogo  odeinka  rdzenia  i  ogona  konskiego).  Neu- 
rotagia  Pniska,  t.  XVI-XVII,  mai  10.34,  p.  472-492. 

Etude  ètiologif|ue  des  tumeurs  comprimant  la  moelle  sacro-lombaire  et  la  queue  do 
cheval,  suivie  du  compte  rendu  cliniipie  et  oj)êratoire  de  cinq  malades. 

T.  étudie  successivement  fontes  les  méthodes  d'investigation  cliniques  utilisées  et 
l'ublie  les  plus  récentes  stalistiques  d’intervention  pour  tumeurs  médullaires. 

11.  M. 


TOURAINE  (A.)  «t  RENAULT  (P.)-  Cancers  successifs  chez  un  tabétique. 

Jiiill.  de  lu  Snr.  de  Dermulidouie  et  de  Stjphiliqvajdiie,  n"  7,  juillet  11134,  p.  l.üfil -15(14. 

(  )bsei\ ;il  ion  d’un  m.Tlade  opéré  en  1024  d’un  ulcère  calleux  de  l’cstomac  ;  en  1028  un 
cancer  de  l.a  lè\  rc  est  f;uéri  par  le  radium;  en  1034 un  nouveau  cancer  de  la  lèvre  se  dé¬ 
veloppe  à  distane.e  du  précédent.  Ce  malade  est  atteint  d’un  tabes  amaurotique  et  ses 
réaelions  séroloffiques  étaient  positives  dès  1024. 

T.  et  n.  considèrenl  que  de  tels  laits  sont  d’un  fîrand  intérêt  au  point  de  vue  de  la 
patliommie  du  cancer,  et  croient  pouvoir  trouver  dans  la  syphilis,  le  facteur  commun 
de  ci's  épitliéliomatoses.  A  retenir  (pi’il  s’agit  ici  de  syphilis  nerveuse  et  que  les  auteurs 
ont  à  maintes  reprises  signalé  la  frérpience  de  la  neuro-syphilis  cliez  les  cancéreux  ou 
dans  leur  entourage  immédiat.  II,  .VI. 


VAMPRE  (E.)  et  LONGO  {Pauline  W.).  La  loi  de  Bastian.  Sa  critique  et  sa  va¬ 
leur  pronostique  dans  les  traumatismes  graves  de  la  moelle  (A  lei  de  Ilastian. 
Sua  Critica  c  seu  valor  prognostico  em  face  dos  traumatismos  graves  da  mcdulla). 
Kiiddn  de  Neiirnlogin  e  Pagehialriu  de.  Sm  vol.  I,  n"I,  octobre  1934,  p.  2-4-30. 

Il  semble,  d’après  un  certain  nom brcfl’observa lions,  quela  loideBastian  soit  fausse 
dans  les  périodes  de  début,  mais  demeure  exacte,  à  un  stade  plus  avancé  de  l’évolution 
.et  au  poini  .le  vue  du  prouoslic.  H.  M. 


ORGANES  DES  SENS  (Œil) 


BALADO  (Manuel),  MALBRAN  (Jorge)  et  FRANKE  (Elisabeth).  Deux  cas 
d’hémianopsie  d’origine  corticale  (l)oble  incongruencia  bemianopsica  de  origen 
cortical  .  Arrhiro.s  AnjenUnns  de  .Veimdiiniii,  .K,  n"  0,  juin  1934,  [).  201-215. 

FILIPPI-GABARDI  (Eugénie).  Parîdysie  des  mouvements  associés  de  la  ver¬ 
ticalité  des  globes  ocul6iires  (l’aralisi  dei  movimonti  a.ssociati  verticali  dei  globi 
oculari  .  IHvislii  olii-neiiro-oflalm(duf/ia  e  ratlii)-neurii-(ddniryicn,  V.  XI,  fase.  5,  sep- 
tembr.’-oetobre  1933,  XIII,  p.  404-482,  2  planches. 

Coniribution  clinii|ue  à  l’étude  des  mouvements  associés  de,  la  verticalité  d’après 
deux  observations  ;  l’un  des  deux  malades  atteint  d’endardérite  cérébrale  présentait  un 
syndrome  de  l’arinaud  ;  du./,  l’autre,  à  la  suited’un  ictus  exisïaitune  parésie  des  mou¬ 
vements  associés  de  la  verlieidité  vers  le  haut.  Ces  faits  plaident  en  faveurde  l’existence 
de  noyaux  coordonnateurs  supra-nucléaires  pour  les  mouvements  de  verticalité  et  de 
convergence  qui  seraient  situés  près  des  colonnes  d’origine  de  la  troisième  paire.  Une 
page  de  bibliographie  complète,  cette  étude.  11.  M. 

MAGITOT.  Les  rétinites  de  l’hypertension  artérielle.  Ren.  méd.  de  l’Est,  57'-'  année , 
t.  I.XII,  n»  I  I,  1«  Juin  1934,  p.  3GI-373. 

.\u  cours  de  eette  revue  générale,  l'auteur  fait  ressortir  l’importance  du  facteur 
nulème  dans  les  modifications  rétiniennes,  et  do  l’hypertension  rachidienne  (30,  60  et 
plus)  ainsi  que  la  gravité  du  pronostic  dans  les  rétinites  avec  hypertension  solitaire, 
dont  l'aboiitissant  rapidô  est  presque  fatalement  l’hémorragie  cérébrale.  Tandis  que 
dans  la  stase  des  tumeurs  cérébrales  l'augmentation  de  la  pression  rétinienne  disparaît 
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au  moment  on  l’ojctèrne  papillaire  fait  son  apparition,  résultat  prolialilement  dû  à  un 
plténoméne  d’asystolie  locale,  dans  l’mdème  papillaire  des  rétiniles,  par  contre,  la  ten¬ 
sion  artérielle  rétinienne  demeure  très  élevée.  Ceci  parait  dû  aux  lésions  artériola  ires 
d’épaississement  scléreux,  traduites  par  l’élévation  de  l’indice  de  Fritz  à  20  et  davantage 
au  cours  des  rétinites.  La  combinaison  do  ces  lésioiisd’liypertensionartériélle  locale  et 
d’Iiyportension  intracrânienne  parait  nécessaire  à  la  réalisation  des  altérations  ré  ti- 

Ainsi  qu’il  ressort  d’une  observation  personnelle,  suivie  pendant  1  mois,  la  dôcom  - 
pression  par  ponctions  lombaires  répétées  procure  un  soulagement  subjectif  et  une  amé¬ 
lioration  fonctionnelle  et  objective  manifestes,  sans  influencer  pour  cela  l’hypertension 
générale,  qui  aboutit  à  l’hémorragie  cérébrale.  Les  lésions  rétiniennes  histologiques 
consistent  en  endartérites  sténosantes,  hémorragies  récentes  et  exsudats  blancs 
anciens  dans  lesquels  sont  de  nombreuses  cellules  granuleu.ses  lijioïdicpies,  interprétées 
comme  des  cellules  d’Hortega,  de  formes  géantes,  ayant  phagocyté  des  débris  d’éléments 
nerveux.  M.  Micho.v. 

MAGITOT  (M.).  La  sympathectomie  carotidienne  comme  thérapeutique  de 
certaines  affections  dégénératives  du  nerf  optique  et  de  la  rétine.  Bulletin  de 
VAcudémie  de  Médecine,  t.  CXI,  12  juin  11134,  n»  22,  p.  SU!-822. 

Série  de  5  cas  comportant  d’e.xcellents  résultats  thérapeuthiues  par  lu  sympathec¬ 
tomie  péricarotidienne.  Les  malades  traités  présentaient  pour  la  plupart  des  affections 
du  nerf  optique.  On  ne  saurait  a\  ant  l’opération  se  baser  sur  l’aspect  de  la  papille  pour 
formuler  un  pronostic.  L’ancienneté  de  la  lésionet  le  degré  de  déchéance  de  la  fonction 
semblent  des  éléments  beanenup  pins  importants.  11.  M. 


MAZZEI  (a.).  Sur  un  cas  rare  do  gliome  delà  rétins  avec  foyers  inflammatoires 
du  segment  antérieur  de  l’uvéo,  avec  pseudo-hypopyon,  simulant  uns  iritis 
tuberculeuse  (Su  di  un  caso  non  comune  di  glioma  délia  retinacon  focolai  iutiam- 
matori  del  segmento  anteriore  dell'uvea  e  con  p.seudo-ipopionsimalante  ureite  tuber- 
colare).  f.a  llilonim  medica,  l'J34,  XII,  n"  41,  p.  IÔ115-1570. 

Observation  venant  confirmer  une  fois  de  plus  les  données  habituellement  admises,  à 
savoir  que  rénucléationde  l’œil  doitétre  pratiquée,  toutes  lesfois  (pi  uii  cas  <'.lini(|uo  de 
diagnostic  douteux  montre  des  lésions  d’une  gravité  telle,  qu’une  réeupération  fonc- 
lionnelle  ne  peut  plus  être  espérée.  IL  .M. 


MERKLEN  (Prospor),  La  stase  papülaire  dos  infections  neurotropes  aiguës. 

Parin  Médical,  n"  47,  24  novembre  1934.  p.  413-41.3, 

M.  rapporte  quatre  observations  dans  lesquelles  la  stase  papillaire  était  liée  à  une 
‘nfection  aiguë  et  se  modelait  sur  son  évolution. 

I-.e  caractère  de  cette  stase  ne  présente  rien  de  particulier  et  ressemble  à  celle  men¬ 
tionnée  au  cours  de  la  noéplasie  cérébrale,  de  la  néphrite  chroni(|ue.,  de  la  néphrite 
hypertensive  des  enfants.  Elle  est  survenue  ici  au  début  des  accidents  méningés,  s’atté¬ 
nuant  et  disparaissant  avec  les  troubles  concomitants  ou  se  prolongeant  deux  mois 
nprès  la  tin  de  la  maladie  dans  un  des  quatre  cas.  Mais  quelle  que  soit  sa  longue  durée 
relative,  elle  se  caractérise  par  une  complète  curabilité,  car  elle  guérit  toujours  avant 
que  survienne  l’atrophie  papillaire.  Elle  n’entraîne  donc  aucune  diminution  de  l’acuité 
Visuelle.  Cette  stase  fait  partie  d’un  état  infectieux  neurotropo,  a  déterminations  encé- 
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)iluilii|M(‘s  cl  iiiciiüi£riti(|iu!s  accoiiipagiu!  (i’hypertc.iisidii  c.ophalu-ciicliiiliciiiic.  Lu  stase 
csl  iliiMielcirieiiL  lice  a  celle  liypertciisimi  ;  elle  en  dépend  dans  sa  inardjc  cl  sa  durée. 

La  nuliun  de  seinlihililes  l'aits,  lu  connaissance  descaraclèi'esd’appariüun  et  d’évolu¬ 
tion  de  celte  l'oriue  de  stase  ne  doivent  jjas  cire  inconnues  du  praticien  et  lui  éviteront  de 
oonse.iller  des  iid,erventions  injustifiées.  IL  M. 

NEIMANN  (N. P  THOMAS  et  LAGOURT  (M""  M.).  Artériolites  rétiniennes  dis¬ 
séminées.  Artériolites  encéphediques  disséminées  avec  lésions  cellulaires 
parcellaires  disséminées.  Ilcv.  méd.  de  VEü,  t.  LXII,  n"  1 ,  1"  janvier  HCï  t,  p.  1-7, 
‘i  |)Iançlics. 

Liiez,  un  lioinnic  de  112  ans,  atteint  de  né]ilirite  hypertensive,  sont  survenues  d’abord 
une  hémiplégie  ganelie  ayant  tons  les  caractères  d’une  hémiplégie,  par  artérite,  puis  une 
amaurose  droite.  L’ophtalmosc.ope  montre  des  lésions  d’artérioliles  terminales,  dissé¬ 
minées  dans  les  deux  cham|is  oculaires,  avec  intégrité  apparente  des  gros  troncs. 
Ouoiipie  lu  syphilis  ne  semble  |ias  en  cause,  cet  aspect  ne.  se  ra|)proclic  guère  iiue  d’une 
reproduction  de  .Maginis,  e.oncernant  une  oblitération  des  terminaisons  de  l'artère  tem¬ 
porale  supérieure  cliez  une  syphilitique. 

Après  quelques  accès  Jacksoniens,  le  malade  siiceornbe.  Dans  le  cerveau,  les  artères 
de  calibre  supérieur  à  I  mm.  sont  saines,  tandisquelesartérioles  sont  électivement  lésées 
dans  le  cortex  et  les  noyaux  centraux,  thalamus  surtout.  Quelques-unes  firésentent  une 
sclérose  de  l’endaidère  avec  infiltiation  lipo'idiquo  ;  la  plupartmontrent  nue  dégénéres¬ 
cence  hyaline  de  foule  la  paroi  (artériosclérose  de  Moene  kehorg)  avec  images  lipophagi 
qnes  et  rétrécissement  très  notable  ou  oblitération  do  la  lumière.  La  né\-roglic  est  in¬ 
tacte.  Les  cellutes  nerxeuses  des  territoires  frappés  par  l’artériolite  offrent  une  teinte 
bleuâtre  homogène  du  corps  protoplasmique  et  un  certain  degré  de  chromalolyse  péri- 
pliériipie.  P.  Micioin. 

PAVIA  (J.  L.j.  Dégénérescence  de  la  macula  et  des  zones  voisines  '  I  legeneracion 
do  macula  y  région  vecina).  /feei.s-h/  olo-neurn-o/lnhii'dnf/icn  //  île  riniijin  murnloijica, 
I\,  n"  7,  août  l'.tl  t,  p.  2t’ili-27.'i. 

PAVIA  (J.  L.j  et  DUSSELDORP  (M.).  Aspect  rare  d’une  hémorragie  du  fond 
d’œil.  Son  évolution  (Haro  aspecto  de  nna  hemori'agia  en  el  fondo  de  ojo.  Su  evo- 
Incion).  Henixlii  idn-neiiro-nflidniulofiieii  //  de  rirufiiii  neiirolniiir.ci,  IX,  n"  7.  am'it  l'.i;t4. 


PAVIA  (J.  L.j.  Fond  d’œil  ;  A  propos  d’une  nouvelle  observation  de  maladie  des 
yeux  verts  (l■'ondo  de  ojo  :  A  proposilo  de,  nna  mie.va  obsorvacion  de  «  Marie.ha  do 
eolor  verdo  »).  Itevixlu  iili)-iienrn-oftiilini)lo(/ie.ii  //  de  ciriiiiiii  neiirulngieii,  IX,  n"  7, 
juillet  Ihd-l.  p.  227-2:1.1. 


RICHON,  KISSEL  el  DEVIN  (M"').  Paralysie  dissociée  des  mouvements 
de  latéralité  du  regard  par  lésion  vasculaire  de  la  zone  rolandique.  lien.  ined. 
de  l'Kxl,  t.  LXII,  n"  Ih,  I'"-  août  19.14,  p.  .127-53.1. 

Chez,  une  femme  do  lil^ans,  snr\  ieiit  im  ictus  sans  perte  de  coniniissanee,  suivi  d'hémi¬ 
plégie  gauche  flasque  à  prédominance  brachiale  et  d’hémianesthésie  de  type  cortical, 
•ainsi  que  de  |iaralysie  des  moiiv  emenls  volonliiires  ilelatéralité  desyeiixvers  lu  gauche, 
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tandis  que  les  mouvements  autoniatico-réflexes  sont  conservés  (action  des  clinngcments 
de  position  de  la  tête,  synergie  oculo-palpébrale,  nystagmus  à  l’épreuve  calorique). 

Après  un  deuxième  ictus,  qui  fut  mortel,  l’hémiplégie  prend  le  type  en  contracture  et 
la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  si  manifeste  grâce  au  spasme  des  oculogyres 
gauches. 

Dans  les  six  cas  analogues  publiés,  comme  dans  celui-ci,  la  lésion  est  suprauucléaire, 
s’opposant  aux  lésions  do  la  calotte,  qui  provoquent  une  paralysie  oculogyre  comi)lèté 
soit  des  mouvements  de  latéralité  (atteinte  du  faisceau  longitudinal  postérieur),  soit 
des  mouvements  d’élévation  (atteinte  de  la  commissure  blanche  postérieure),  soit 
simultanément. 

Cette  observation,  avec  la  succession  des  phases  flasque  puis  spasmodique,  l  ontredit 
la  thèse  de  Muskens  rottachant  la  déviation  conjuguée  à  un  phénomène  de  fixation 
tonique,  d’origine  extra-pyramidale  ;  la  déviation  initiale  des  yeux  vers  la  droite  repré¬ 
sentait  un  déficit  moteur  et  elle  s’inversa  par  spasme  des  oculogyres  gauclies  ipiand 
l'hémiplégie  devint  spasmodique.  I‘.  Mnaiox. 

SANTANGELO  (G.)  et  DE  FERRAHIS  (E.).  Sur  le  réflexe  d’accommodation 

paradoxale  à  la  lumière  (Snlla  totoreazione  iridea  paradossa).  Gioniah'  di  Psic-hid- 

Iria  e  di  Neiinipuluhiiiia,  111114,  anno  CXII,  fasc.  III,  p.  209-271. 

Recherches  sur  le  réflexe  paradoxal  d’accommodatio)i  à  la  lumière  pendant  le  som¬ 
meil  naturel  ou  provoqué  et  intnrijrétation  que  ce  phénomène  comporte. 

H.  M. 


VILLARD  (H.),  VIALLEFONT  (H.)  et  BOURGUET  (F.),  Opacités  cornéennes 
bilatérales  et  troubles  divers  chez  un  enfant  de  3  ans  nourri  exclusivement  au 
lait  artificiel.  Archives  de  lu  Suciélé  des  Sciences  médicules,  XV,  fasc.  111,  mars  11134, 
p.  120-124. 


VILLARD  (H.),  VIALLEFONT  (H.)  et  BOUZIGUES.  Poussée  de  glaucome 
aigu  survenue  près  ponction  lombaire.  .  Irc/u'nc.s  de  la  Sociéfé  des  sciences  médi¬ 
cales  et  biologiques  de  Montpellier,  lü'  année,  fasc.  VIII,  août  10.34,  séance  du  15  juin, 
p.  470-483. 

De  cas  d’une  malade  atteinte  de  glaucome  irritatif  très  discret  et  qui  fait  une  poussée 
glaucome  aigu  à  la  suite  d’une  ponction  lombaire,  soulève  le  problème  des  rapports 
entre  la  tension  oculaire  et  la  tension  intracrânienne. 

Des  auteurs  rapportent  les  e.vpériences  et  les  faits  cliniques  ayant  Irait  à  cette  ques¬ 
tion  (d,  exposent  leurs  pro|)res  liypollièses.  t'ue  courte  bibliograidiie  accompagne  ce 
travail.  H,  m. 


ENCÉPHALITE 

AMADEU  FIALHO  Sur  un  cas  d’encéphalite  suraiguë.  Revue  Sud- Américaine 
de.  Médecine  et  de  Chirurgie,  V,  n"  0,  septembre  1 034,  |i.  52,5-537,  5  fig. 

Dompte  icndu  d'un  cas  clinique  et  analomiipie  d’encéphalite  suraiguë.  Da  maladie 
évolua  en  moims  de  quatre  jours  ;  et  l’enquête  familiale  ne  fournit  aucuiircnseignomenl 
spécial  sur  cet  adolescent  cpd  s’était  toujours  bien  porté. 
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Il  existait  <ie  grosses  lésions  cncéplialiques  et  méningées  ;  les  pliénomèiies  inflamma¬ 
toires  pi'édonniiaient  dans  la  substance  blanche  et  |)lus  spécialement  au  niveau  du  centre 
ovale  et  du  cervelet.  Les  lésions  s’arrêtaient  au  niveau  du  bulbe.  H.  .VI. 

BONORINO  UDAONDO  (C.),  PINEDO  (G.)  et  GROLMAN  (G.  von) .  Grises  ocu- 
logyres  de  l’encéphalite  épidémique.  Hciiiw  xwl-aminc.niiiK  de  Médecine  et  de 
Cldrurf/ic,  t.  V,  n"  7,  juillet  19:14,  p.  SSh-Ilhd. 

Les  crises  oculogyres  à  quel(|ncs  exceptions  près  (cas  de  Crou/.on,  d’Adrogué  et  lialado) 
relèvent  de  l’encéphalite  épidéinicpie. 

Mlles  constituent  actuellement  encore  un  fait  rare  en  llépubliqne  .Vrgenline.  Ce  sont 
des  manifestations  tardives  de  nature,  paroxysticiue,  ne  se  présentant  pas  comme  des 
phénomènes  oculaires  isolés  mais  s’accompagnant  d’autres  troubles  du  système  ner¬ 
veux.  Mlles  [)euvent  exceptionnellement  apparaître  sans  signes  avant-coureurs,  mais 
plus  souvent  des  troubles  de  la  sensibilité,  ou  bien  dos  troubles  moteurs  ou  psychiques 
les  aniupucent.  Enfin,  cerlainsfaotenrs  les  favorisent  ou  les  inhibent.  La  déviation  des 
globes  n’est  pas  verticale  mais  plutôt  oblique  vers  le,  haut  (d  vers  la  droite.  Dansquel- 
qncs  cas  on  constate  le  strabisme  de  Hertwig-Mageinlie,  surtout  au  début  de  la  crise  ;  il 
existe  alors  de  la  diplopie.  A  la  rotation  oculaire  s’ajoute  une  rétraction  marquée  de 
la  jiaupière  supérieure  et  parfois  de  l’Iiyperextension  do  la  tôte. 

La  crise  dure  de  quelques  minutes  à  qiietques  heures  (1/2  licure  à  S  heures  chezles  ma¬ 
lades  de  H.  M.  et  (J.),  elle  est  variable  chez  un  môme  sujet,  et  se  termine  soit  brusque¬ 
ment,  soit  de  façon  progressive.  Mlle  prése.nte  une  régularité  inaniuée  chez  certains. 
Ces  manifestations  augmentent  en  fréquence  et  en  durée  avec  le  temps  ;  cliez  un  seul  de 
Ii'urs  malades,  H.  P.  et  G.  ont  vu  ces  crises  prendre  une  forme  régressive. 

La  déviation  des  globes  se  fait  parfois  vers  le  liaut,  vers  le  bas,  vers  la  droite  ou  vers 
la  gauche.  Les  spasmes  en  bascule  ont  été  rencontrés  par  les  auteurs.  A  signaler  comme 
symptômes  associés  ;  nystagmiis  fin  et  fibrillaire,  mydriase,  parfois  avec  absence  de 
réflexes  (ceux-cn  naleviennent  normaux  après  l’accès).  Modifications  de  l’attitude,  du 
faciès,  de  la  parole,  hypertonie,  tremblements,  bradykinésie,  troubles  sensitifs  ou  sen¬ 
soriels,  liypersécrétions  et  vaso-dilatation.  An  point  do  vue  anatomippie,  dip  toulips  les 
loealisalions  possibles,  le  globus  pallidus  est  le  siège  admis  par  lu  majorité  des 

Mes  crises  sont  le  plus  souvent  consiiléré(îs  coinnup  étant  dues  à  l’activité  des  centres 
sous-eorlie.aux  libres  de  l’action  inhibitrice  du  cortex. La  chimiothérapie  s’efforcera  de 
combattre  la  tendance  évolutive  de  l’encéphalite  ;  l’adrénaline,  le  chlorure  do  calcium 
intraveineux,  mais  surtout  le  bromhydrate  de  sco[)olamine  en  ipjection  intramusculaire 
seront  tentés  pour  obtenir  la  sédation  et  la  répétition  dos  crises  oculogyres. 

Les  auteurs  rapportent  cinq  cas  personnels  et  complètent  ce  travail  par  une  page  de 
bibliograpliie,  H.  M. 

GLÉMENT  (Robert).  Encéphalites  épidémiques  (Unité  ou  pluralité  ?).  Presae 
médicale,  n»  18,  2:i  février  1935,  p.  302-305. 

Compte  rendu  des  données  cliniques,  anatomiques  et  biologiques  enregistrées  au  cours 
des  différentes  épidémies  d’encéphalite  aiguë,  et  qui  posent  le  problème  de  l’unicité 
ou  de  la  pluralité  de  l’affection.  liibliographio  jointe.  IL  .M. 

GOLAPIETRA  (Felice).  Facteurs  prédisposants  des  psychopathies  post-encé- 
phalitiques  (Fattori  prèdisponenti  delle  psicopatie  encefalitiche).  Annali  dell'oape- 
dale  di  Peragin,  anno  X.KVIII,  fasc.  2-3,  avril-septembre  1934,  p.  151-156. 
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Etuttf  anamnestique  familiale  et  héréditaire  des  postencéphalitiques.  Un  examen 
approl'..ii.li  et  simultané  a  permis  d’établir  que  l’infection  s’était  développée  cher,  des 
sujets  particulièrement  prédisposés  (alcoolisme,  intoxications,  débilité  mentale,  etc.). 
L’auteur  jouliaile  que  des  reclierclu^s  ultérieures  précisent  l’imiiortance  de  ce  facteur 
terrain.  H.  >1. 

CRTJGHET  (R.)  (de  Hordeaux).  Les  associations  médicamenteuses  detns  les 
séquelles  des  encéphalites  (Communication  au  1“'  Congrès  français  de  théra|ieu- 
tique,  l’aris,  25  octobre  19.33).  Journal  de  Méd.ile  liiirdenax  et  du  S. -O..  unC.V,  n"  32. 
10  d-ci  iubre  1933,  p.  801 . 

MSERTORI  (Beppino).  Syndrome  de  Parinaud  secondaire  à  une  polioencé- 
phalite  supérieure  de  Wemicke  (Sindrome  di  Parinaud  per  esiti  di  polioencefalite 
superiore  di  Wernicke).  üiw.vfa  oio-nearo-oflalmologicn  e  r(idio-ncuro-rliirar(/ira,v.  XI, 
fase,  5,  septembre-octobre  1934,  Xlll,  p.  483-493,  2  fig. 

Observation  d’un  cas  de  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  chez  lequel 
existait  aussi  une  parésie  du  droit  inlerno  et  un  moysis  intense.  L’auteur  discute  la 
patliogenic  de  ces  symptômes  et  les  rattache  à  une  polyoencéphalite  hémorragique  su¬ 
périeure  di'  Wernicke.  Courte  bibliograpliie.  H.  M. 

DRETLER  ÇJ.).  Contribution  aux  recherches  sur  l’épidémiologie  de  l’encé¬ 
phalite  épidémique  à  Wojewodztwo  (Hadania  epideinjologiczne  iiad  nagminnem 
spiaczkowoiii  zapaleniem  mozgu  w  wojev  uodztwic  Krakowskiem).  Nenrolgja  Pol.tka, 
I.  XVI-XVII,  mai  1934,  p.  432-503. 

I-es  premiers  cas  d’encéphalite  reinontenl  à  1910  ;  c’e.st  eu  1918,  1920.  1923  et  1925 
lue  les  épidémies  ont  sévi  avec  le  plus  d’intensité.  La  mortalité  demeure  faible,  elle 
S’Crait  plus  imporlunte  dans  la  race  .sémite. 

Les  reprises  sont  possibles  ))endant  au  moins  huit  aimées;  on  les  observe  surtout 
Peu.laiil  la  saison  chaude. 

Les  (:a>  de  l.•ontllgiosité  directe  Uomeureiit  très  rares  el  no  peuvent  servir  à  explhpier 
le  mode  de  Iraiismission  de  la  maladie.  11.  .M. 

Giraud  g.),  BALMÈS  (A.)  et  ZAKHAJM  (J.).  syndrome  extra-pyramidal  an¬ 
cien,  reliquat  de  névraxite  épidémique  discrète.  Réveil  tardif  du  processus 
avec  apparition  d’un  syndrome  cérébelleux  et  pyramidal,  suivi  do  mort. 

Areltiijes  de  la  Société  dee  Srirnce.i  médieales  de  Monljiellier,  XII,  décembre  1934, 
P-  090-701. 

Les  auteurs  rapportent  le  syndrome  observé  chez  leur  malade  à  une  névraxite  an¬ 
cienne  nil'eonnue  dans  sa  phase  initiale,  -  demeurée  latente  pendant  plus  de  onze  ans 
sous  le,  masque  d’un  syndrome  extrupyramidal  discret  et  stationnaire  et  d’un  état 
psychique  assez  particulier  —  tardivement  ranimée,  dift'u.sée  et  dès  lors  rapidement 
'évolutive.  H.  M. 

IBANEZ  (Sanz)  et  FEREZ  (Rodriguez).  Histopathologie  do  l’encéphalite 
postvaccinale  expérimentale  (Histopatologia  de  la  encefalitis  postvaccinal  expe- 
l’imental).  Archives  de  Neiirobiologia,  XIII,  n“  2,  avril-mars  1933,  p.  293-307. 

Les  auteurs  ont  observé,  après  inoculation  expérimentale  de  virus  vaccinal  au  lapin,. 
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l’apparition  d'hypertrophie  de  la  neuroglie  périvasculaire.  Ils  ont  également  l■•u^coIltré 
sur  les  coupes  des  corpuscules  granulo-graisseux. 

En  conclusion  ils  |)eusont  ipi’il  existe  une  relation  entre  l’inoculation  du  virus  et  les 
manifestations  ilu  système  nerveux  central.  R.  Cohnu. 

LEVADITI  (G.),  SCHOEN  (MH»  R.)  et  LEVADITI  (J.).  Les  encéphalites  humaines 
épidémiques  (2  fig.  et  '.i  tracés).  Rre.S'.sv;  oiédieole,  n"  DS,  8  décembre  In:i4,  p.  lD7d- 
1077. 


C.’cst  en  1020,  que  Levaditi  émit  l’hypothèse  que  l’eiicoplialito  léLIiai'gique  type  von 
Econonio  était  attribuable  à  un  germe  infravisible  appartenant  au  groupe  herpétique 
dont  le  neurotropisme  serait  |)articulièremeut  accusé  ;  hypothèse  admise  par  certains 
chercheurs,  non  acceptée  par  d’autres. 

En  I0:t:i,  l’épidémie  d’encéphalite  liumaine  observée  au  .lapon  s’est  montrée  due  à 
un  virus  neurotrope,  pathogène  pour  le  sing<‘,  mais  différent  de  ceux  isolés  chez  des 
sujets  atteints  de  la  maladie  do  von  Ecouomo,  et  chez  les  encéphalitiques  des  récentes 
épidémies  américaines  de  Saint-Louis. 

Les  auteurs  pos(mt  le  jiroblénie  des  relations  étiologiques  entre  ces  trois  types 
d’encéphalites  humaines  et  exposent  les  résultats  de  leurs  nouvelles  recherches  réalisées 
à  l’aide  d’une  souche  de  virus  «  Saint-Louis  ».  Ces  essais  portent  sur  les  particularités 
de  l’encéphalite  expérimentale  de  la  souris  et  du  singe  et  sur  les  rapports  étiologiques 
entre  l’encéphalopathie  américaine  el  les  cas  d’encéphalite  léthargique  type  von  Eco- 
nomo  (réactions  sérologiques  et  réactions  antigéniques). 

L.  S.  et  L.  concluent  que  des  iiltraviriis  de  nature  dissemblable,  ffiioiqui'  appartenant 
à  la  même  famille,  sont  susceptibles  d'engendrer,  chez  l’homme,  des  néviaxites  épidé¬ 
miques  que  la  clinique  p(o-met  d(!  dissocier  et  dont  l’étiologie  spécifi([ue  est  prouvée 
jiar  l’expérimentation.  Il  n’y  a  pus  une  encéphalite  épidémique,  mais  de  multiples  encé¬ 
phalopathies  infectieuses  et  contagieuses. 

Les  auteurs  recherchent  actuellement  les  raisons  biologiques,  pour  lescpielles  certains 
ultravirus  neurntropes  siibisscnt  dans  la  nature  dos  modifications  de  leurs  affinités  tis¬ 
sulaires,  allant  du  dermoi.ropisme  obligatoire  (type  vaccine-herpès)  au  neurotropisme 
le  plus  éleiîtif.  II.  M. 

LUNEVSKY  (I.)  et  CORNELEAC  (V.).  Crises  hallucinatoires  délirantes  d’ori¬ 
gine  encéphalitique.  Eiil.  de  In  Société  roumnirie  de  Neurologie,  Psnchintrie,  1 
année,  no»  3-4,  1934,  p.  71-7.^.. 

MARCHAND  (L.)  et  COURTOIS  (A.).  L’encéphalite  psychosique  aiguë  hémor¬ 
ragique.  Annalee  médico-pxiichologigiiee,  .XIV'  série,  92®  année,  t.  II,  n"  3.  octobre 
1934,  p.  359-383. 

Importante  étude  clinique  et  anatomo-patludogique  illustrée  d'uiiu  douzaine  de 
belles  microphotographies. 

Les  auteurs  rapportent  onze  cas  de  cette  forme  rare  mais  non  exceptionnelle  de 
l’encéphalite  psychosique  aiguë  azotémique. 

Les  foyers  hémorragiques  (pii  sont  le  plus  souvent  multiples  intéressent  les  régions 
corticales  et  sous-corticales  ;  ils  sont  secondaires  à  la  thrombose  des  [letitos  veintîs  mé¬ 
ningées  et  sont  constitués  par  l’agglomération  d’hémorragies  punctiformes  périveineuses 
et  péricapillaires  entraînant  secondairement  le  ramollissement  aigu  du  tissu  nerveux. 

Cette  complication  dû  délire  aigu  se  traduit  cliniquement  soit  par  un  coma  rapide 
sans  ictus,  soit  pur  des  signes  de  localisation  (hémiplégie,  monoplégie,  crises  convul- 
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sivi's)  et  1h  niorl  survient  rapidement.  Le  principal  symptôme  biologiijue  consiste,  outre 
l’azotémie,  en  In  constatation  d’un  liquide  céphalo-rachidien  |xanthochromique . 

Cette  forme  liémorragique  du  délire  aigu  est  à  rapprocher  des  encéphalites  hémorra¬ 
giques  que  l’oii  II  décrites  comme  complication  des  maladies  infectieuses  chez  l’enfant 
et  l’adidlr.  II.  M. 

MATStJMURA  (T.),  KOMIYA  (S.),  TACHIBANA  (S.),  FUJIBAYASHI  (M.)  et 
KAJIYAMA  (N.).  De  la  fo'mule  sanguine  de  l’encéphalite  d’été  au  Japon 

(lleher  dans  lîlutbild  der  Sommeronccphalitis  in  .Iiqian).  Fukuoka  Ihwadaigakn- 
XW'II,  n“  4,  avril  19.14,  p.  44-40. 

I>I  MAUBO  (Salvatore).  Sur  certaines  formes  de  psychoses  postencéphali- 
tiques  (Plelievi  e  considerazioni  su  alcune  forme  psicosiche  da  cncefalite  epidemica) . 
Ouserralore  Mrdicn,  anno  XI,  n»  6,  juin  19.14. 

L’étude  des  séquelles  psychiques  postciicéphalitiques  présente  une  importance  mé¬ 
dico-légale  mais  surtout  psychiatrique  très  grande. 

L’auteur  expose  les  résultats  de  ses  exaniens  mentaux  portant  sur  trois  malades, 
anciens  encéphalitiqucs,  longuement  observés  et  envisage  le  problème  social  que  de 
tels  alîec.lions  soulèvent.  H.  M. 

MORI  (Luigi).  L’épilepsie  dans  l'encéphalite  épidémique  chronique  (L’epilessia 
neir  cncefalite  cronica).  AiinuU  ddVoxpedale  psichiedrien  di  Peniijia,  anno  XXVIII, 
fasc.  avril-septembre  1934,  p.  157-100. 

Lbez  une  ancienne  encéphalitiqiie,  .M.  a  vu  survenir  une  série  d’équivalents  épilep- 
t-'qnes  qui.  a  la  longue,  se  sont  aggravés  et  se  présentent  actuellement  comme  de  vraies 
crises  généralisées.  Il  résulte  de  ces  constatations  ainsi  que  de  celles  puisées  dans  la 
littérature,  que  les  manifestations  toniques  sont  prédominantes  dans  l’épilepsie  post- 
encéphalitique.  Tîibliographie  jointe,  IL  M. 


NOICA  et  LUPULESCO  (I.)  (de  Hucarest).  Hoquet  persistant  depuis  quatre 
années,  séquelle  d’encéphalite  épidémique.  Dullelins  el  Ménwires  de  la  Sociélé 
mMirah'  des  llàpiianx,  de  Biicnresl,  n”  S,  octobre  19.14,  p.  2.10-243. 

POINSO  (R.).  Un  cas  de  narcolepsie  avec  cataplexie,  amélioration  considérable 
par  l’éphédrine  et  l’extrait  hypophysaire.  Marseille  médical,  LXXI,  ni  12,  25  avril 
19.14, 

•Jn  jeune  hoininc  de  10  ans  fait  des  accès  de  narcolepsie  et  de  cataplexie,  à  la  suite 
d’une  encéphalite  fruste  vraisemblable  et  méconnue.  L’interférométrie  décèle  une 
fiysl'onction  hypophysaire.  L’emploi  de  l’éphédrine  per  as  et  de  l’extrait  hypophysaire 
®n  injection  amène  une  sédation  remarquable  des  symptômes.  ,1.  A. 


PRUSSAK  (L.).  L'encéphalomyélite  disséminée  primitive  chez  les  enfants  (ü 

pierwotnein  zapaleniu  rozsianem  ukladu  nerwowego  u  dzicci).  Nrurnloçija  Pnlska, 
1-  XVI-.XVII,  mai  1934,  p.  301-320. 


9  observations  personnelles  d’encéphalo-myélile  aigue  disséminée,  observées  de  192.9 
9  19.12.  Bibliographie.  H.  V. 
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BAISSA  GOLANT-RATNEB.  Hallucinations  motrices  verbales  de  la  langue 
dans  l’encéphalite  épidémique.  Encéphale,  n“  7,  juillet-août  111:14,  p.  4R:i-41i.7. 

A  propos  d’une  olisorvatioii  d’encéphalite  éj)idémique  accompagnée  d’haliucina- 
tions  motrices  verbales  de  la  langue,  l’auteur  discute  longuement  des  différences  exis¬ 
tant  entre  les  phénomènes  constatés  et  les  hallucinations  schizophréniques  Miritables. 

H.  M. 

BOCAZ  fCh.)  et  BOISSERIE-LACBOIX  (J.).  Acrodynie  et  névraxite.  Paria 
niéiliral,  n-  4,  20  janvier  1035,  p.  77-Sn. 

Kxposé  des  arguments  étiologiques,  biologiques,  anatomo-pathologiques  et  cliniques 
autorisant  h  considérer  racrodynie  comme  tine  affection  due  à  une  atteinte  du  névraxe 
par  un  virus  neurotrope  particulier,  mais  voisin  de  celui  de  l’encéplialomyciite.  Deux 
ohserx'atious  plai(iant  eu  faveur  de  cette  conception  sont  rapportées. 

II.  M. 

SENISE  (T.j.  Les  psychoses  aifectives  prodromiques  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  et  des  syndromes  parkinsoniens  (l.e  psicosi  affettive  prodroiniehe  dell’ 
eticefalite  epidemica  e  delle  sindromi  parkinsoniane).  //  Ce.ruello,  u"  I,  15  janvier 
1035,  p.  7-14. 

Compte  rendu  de  trois  obsei  vations  personnelles  tendant  à  prouver  que  rciiccphalite 
épidémique  et  les  syndromes  parkinsoniens  consécutifs  peuvent  être  de  longti^mps 
précédés  par  une  psycliose  affective  ;  suit  un  essai  d’interprétation  pathoirénique. 

II.  M. 


COLONNE  VERTÉBRALE 


ARNAUD  [Marcel).  A  propos  d’un  kyste  hydatique  du  rachis  (Etude  clinique, 
opératoire,  anatomique  et  histologique  d’une  compression  médullaire  grave 
par  hydatides  de  l’espace  épidural),  Dulhlins  el  Mémairea  de  la  Sneiété  tialinnale 
de.  Chirnruie,  t.  LX,  n»  bS,  ]0;{4,  p.  740-752. 

Observation  d’un  malade  de  30  ans  qui,  à  la  suite  d’une  intervention  pour  |iai'aplégie, 
est  mort  d’infection  urinaire.  A  l’intervention,  on  a  trouvé  un  kyste  rempli  de  vésicules 
hydatiques  au  niveau  de  la  onzième  dorsale.  I. 'examen  posl  morleni  a  poirmis  de  cons¬ 
tater  la  destruction  complète  de  la  moelle  en  dehors  du  kyste  et  l’existence  d’un  proces¬ 
sus  de  désintégration  malacique  centro-mé.didlaire,  au-dessus  et  au-dessous  du  niveau 
de  la  lésion.  L’auteur  insiste  sur  le  fait  qu’il  existait  en  outre  une  fracture  de  la  l'nzièine 
dorsale  et  discute  longuement  cette  intéressante  observation.  O.  L. 

CROUZON  (O.),  LEDOUX-LEBARD  et  CHRISTOPHE.  Algies  radiculaires 
thoraciques  diffuses  par  hernies  intraspongieuses  multiples  du  disque  in¬ 
tervertébral.  Bill.  Mérn.  Soc.  rnéd.  Ilôp.  Paris,  série  3,  n»  17,  28  mai  1934,  p.  737- 
742,  fig. 

Cette  observation  constitue  un  apport  nouveau  à  la  pathologie  du  disque  interverté¬ 
bral.  Il  s’agit  d’un  adulte  qui,  depuis  huit  ans,  accuse  dos  douleurs  thoraciques  et  lom¬ 
baires  de  siège  variable  pelles  ont  acquis  depuis  trois  semaines  une  acuité  très  grande,  au 
point  de  mettre  le  malade  dans  un  état  de  nervosité  extrême.  L’examen  révèle  un  cer- 
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taiii  clogré  de  rigidité  de  la  colonne  lombaire  et  la  radiograpliie  permet  de  mettre  en 
évidence  des  hernies  multiples  du  nucléus  pulposus. 

Une  telle  nudtiplicité  des  lésions  paraît  exceptionnelle  d’autant  qu’aucun  antécédent 
ne  permet  de  les  expliquer  et  leur  étendue  même  semble  contre-indiquer  une  inter¬ 
vention  chirurgicale  ;  malheureusement  la  thérapeutique  semble  bien  peu  efficace. 

H.  M. 

DECOURT  (Jacques).  A  propos  des  hernies  intraspongieuses  multiples  du 
disque  intervertébral.  Bul.  el  Mém.  do  la  Soc.  médicale  de.s  Hôpitaux  de  Paris, 
3'  série,  50«  année,  n»  19,  11  juin  1934,  séance  du  1»'  juin,  p.  857-858. 

L’auteur  discute  le  diagnostic  différeiitiel  des  syndromes  douloureux  dus  à  des  ano¬ 
malies  du  disque  intervertébral  et  de  ceux  qui  sont  dus  à  des  anomalies  des  corps  ver¬ 
tébraux  eux-mêmes.  (i.  L. 

DIVRY  et  EVRARD.  Histoire  d'une  algie  rebelle.  Journal  Belge  de  Neurologie 
el  de  Psgchialrie,  juin  1934,  n"  6,  p.  378-38fi. 

Présentation  et  discussion  du  cas  d’une  malade  accusant  depuis  13  ans  des  algies  à 
type  radiculaire  dans  le  territoire  de  G"  et  1)^,  qui  ont  résistéà  toutes  les  thérapeutique.s. 

H.  M. 

DELHAYE  (A.)  et  Van  BOGAERT  (Ludo).  Sur  l’extension  intrapulmonaire 
d’un  fibrome  du  disque  intervertébral.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  Hôp.  Paris, 
3®  série,  50«  année,  n”  30,  20  novembre  1934,  ji.  1493-1490. 

Gompte  rendu  d’une  observation  de  fibrome  du  disque  intervertébral,  ayant  tra¬ 
versé  entre  11“  et  U*  le  trou  transversaire  et  s’étant  développé  dans  l’apex  gauche.  La 
projection  radiologique  de  cette  néoformation  fait  porter  le  diagnostic  de  sarcome  du 
médiastin  avec  atteinte  secondaire  des  troisième,  quatrième  et  cinquième  vertèbres  dor¬ 
sales  ;  un  tel  diagnostic  explique  du  reste  la  longue  phase  radiculaire  silencieuse,  le 
brusque  développement  d’une  paraplégie  de  compression  et  l’altération  rapide  de  l’état 
général.  L’autopsie  seule  permet  d’établir  la  nature  dos  lésions. 

D.  et  V.  insistent  sur  le  tait  que  si  certaines  données  cliniques  de  cette  observation 
sont  conformes  aux  descriptions  de  Alajouanine  et  Mauric,  d’autres  diffèrent  :  les 
troubles  sensitifs  n’étaient  pas  ceux  de  la  dissociation  syringo-myélique,  le  syndrome 
pyramidal  n’était  pas  unilatéral.  La  présence  de  signes  radiologiques,  enfin,  n’avait  pas 
été  constatée  jusqu'ici.  H.  M. 

DENKER  (Peter  G.)  et  BROCK  (Samuel).  Les  formes  généralisées  et  les  formes 
vertébrales  de  myélomes  ;  leurs  complications  cérébrales  et  spinales  (The 
generalized  and  vertébral  forms  of  myeloma  :  their  cérébral  and  spinal  complica¬ 
tions).  Jirain,  vol.  L^TI,  part.  3,  octobre  1934,  p.  291-30(1,  4  fig. 

Compte  rendu  de  ipiatre  cas  de  myélome,  suivis  de  complications  neurologiques.  L’un 
de  ces  cas  est  plus  spécialement  remarquable  du  lait  qu’il  était  généralisé  et  survint 
chez  un  jeune  fille  do  15  ans. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

GOETZ  et  MAGNENOT.  Un  cas  de  lésion  évolutive  du  rachis  inférieur.  Journal 
de  Badiologie  el  d’Eleclrologie,  t.  XVIII,  n"9,  septembre  1934,  p.  484-480. 


.i.v.u,  r.sii’.s- 


ij.  i?t  M.  rapporleiiL  l’histoire  li’uu  jeune  homme  pour  lequel  les  faits  cliniques  et 
radioffruphiques  posent  de  multiples  hypothèses  :  tuberculose,  métastase  sacrée,  mala¬ 
die  de  F'apet  ?  Après  avoir  discuté  ces  différentes  éventualités,  ils  croient  pouvoir  con¬ 
clure  eu  fave  r  d’un  processus  haeillaire  intéressant  le  rachis  terminal  et  les  os  du  bassin 
sous  forme  d’une  ostéo-arthropalhie  évolutive  ayant  débuté  vraisemblablement  par 
les  deux  premières  pièces  sacrées,  s’étant  propaf^ée,  par  la  suite,  à  rartieiilation  sacro- 
iliaque,  a  la  Crète  iliaque  et  aux  dernières  vertèbres  lombaires.  H.  M. 

GRINDA  (Jean  Paul).  A  propos  de  la  réduction  des  fractures  de  la  colonne 

vertébrale.  Presse  médicale,  SO,  d  oalohrp  19.34,  p.  1  572-1 57.'3,  fi  radios,  2  schémas. 

Compte  rendu  de  deux  observations  personnelles  au  sujet  desquelles  G.  dise.ute 
des  différentes  méthodes  thérapeutiques  applicables. 

l'in  pratique  il  n’y  a  pas  de  récrie  systématique.  Dans  les  cas  simples  ;  fractnn^  uni- 
vertébrale,  réduction  parfaite  chez  un  sujet  jeune  et  musclé,  le  traitement  orthopé¬ 
dique  suffit.  Dans  les  cas  de  fractures  plurivertébralcs  avec  réduction  insuffisante  chez 
des  blessés  âgés,  à  musculature  déficiente  :  verrouillage.  Une  bibliographie  complète 
cet  article.  11.  .M. 

GUIBAL  (Paul)  et  MAS  (Henri).  Spondylite  mélitococcique  ou  mal  de  Pott 
tuberculeux.  Presse  médicale,  n"  IIU,  10  novembre  1934,  p.  1777-1778.  2  fig. 

.\  pnqjos  d’un  malade  présentant  à  la  convalescence  d’une  fièvre  ondulante  de  longue 
durée  une  gibbosité  lombaire,  un  abcès  par  congestion  de  la  fosse  iliaque  droite  et  des 
lésions  profondes  de  destruction  vertébrale  décelées  par  la  radiographie,  les  auteurs 
passent  en  revue  les  éléments  de  diagnostic  différentiel  entre  le  mal  de  Pott  tubercu¬ 
leux  et  la  spondylite  mélitococcique. 

Dans  la  spondylite  mélitococcique  c’est  le  rachis  lombaire  qui  est  le  siège  d’élection. 
La  lésion  vertébrale  semble  se  développer  pendant  la  phase  aiguë  de  la  fièvre  ondu¬ 
lante.  Mais  la  rachialgie  se  confond  avec  les  autres  douleurs  articulaires  habituellement 
très  violentes  ;  elle  attire  généralement  l’attention  par  sa  persistance,  alors  que,  au 
cours  do  la  convalescence,  les  autres  arthralgies  ont  disparu  ;  enfin,  elle  s’accompagne 
parfois  d’une  reprise  de  la  fièvre. 

L’examen  montre  la  rigidité  du  rachis  lombaire,  la  contracture  îles  mu.sclos  des 
gouttières,  la  douleur  des  vertèbres  à  lu  percussion  et  è  la  succussion.  Il  existe  une  gib¬ 
bosité  habituellement  monovertébrale,  ([ui  s’est  produite  insidieusement  ;  mais  l’affais¬ 
sement  vertébral  est  exceptionnellement  brusque  et  soudain.' 

Le  diagnostic  différentiel  porte  beaucoup  plus  sur  la  radiographie  et  le  caractère  des 

Les  plaques  mordreiit  un  pincement  i)artiol  de  l’espace  intervertébral  ;  la  cicatrisa¬ 
tion  est  rapide  dans  la  rnélitococcio,  et  les  réactions  inflammatoires  de.  iléfonse  (produc¬ 
tions  ostéophy tiques,  coidées  périostiques)  nombreuses  et  nettes. 

L’abcès  ostéopathique  mélitococcique  n’offre  jamais  l’aspect  d’un  abcès  chaud  phleg  - 
moneux  ;  c’est  [larfois  un  abcès  tiède  guéri  en  peu  de  jours  par  simple  incision.  C’est 
plus  souvent  un  abcès  froid  qu’une  ou  deux  ponctions  suffisent  à  sécher. 

En  s’appuyant  sur  toutes  ces  données,  G.  et  M.  concluent  que  le  diagnostic  différen¬ 
tiel  entre  spondylite  mélitococcique  et  mal  de  Pott  est  habituellement  possible  et  sou¬ 
vent  facile,  et  en  soulignent  l’intérêt  considérable  tant  au  point  de  vue  pronostic  que 
thérapeutique.  -  11.  M. 
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GUICHARD  (L.)  oL  SIMON  (A.)-  Galciîication  du  nucléus  pulposus.  BulUiins 
et  Mémoires  de  la  .Sociéle  nalionalc  de  ('.hinirijie,  L.  r,.\,  n“  27,  •'(  novembre  1931, 
p.  1884-1887. 

Observation  d’un  cas  do  nucléus  pulposus  conslituant  une  inlérossantc  eontribulion 
à  la  calcification  de  ce  nodule.  Chez,  le  malade,  examiné  à  plusieurs  reprises  le  diagnostic 
de  mal  de  Pott  avait  été  porté,  en  raison  des  signes  cliniques  et  d’une  atteinte  pulmo¬ 
naire  pendant  la  guerre.  La  calcification  même  des  deux  disques  situés  entre  D*-C*  et 
l)»-D’  avait  été  mise  sur  le  compte  d’une  tuberculose. 

Pendant  quinze  mois  le  malade  est  placé  dans  un  corset  plâtré,  ce  qui  amène  une  amé¬ 
lioration  subjective  passagère.  Puis  les  douleurs  s’exagèrent  de  plus  en  plus;  c’est  alors 
qu’il  est  examiné  par  (1.  et  S.,  lesquels  établissent  le  diagnostic  exact  d’une  affeclioii 
demeurée  méconnue,  pendant  plus  do  cinq  ans. 

G.  et  S.  n’ont  pas  eu  l’occasion  d'appliquer  la  thérapeutique  par  eux  proposée.  : 
radiothérapie  ou  même  greffe  d’Albee. 

A  propos  de  cette  observation,  MM.  Petit-lJu taillis  discute,  le  point  de  vue  étiologiipic 
et  thérapeutique  de  ces  lésions.  11.  M. 

LAIGNEL-LAVASTINE,  SCHWOB  (R.)  et  BONNARD  (R.).  Scoliose  congéni¬ 
tale  par  pièce  osseuse  vertébrale  surnuméraire  entre  D'"  et  D'h  JiuU.  (i 
Mém.  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  32,  10  décembre  1934,  p.  IC12.- 
1610. 

Présentation  d’une  malade  atteinte  d’une  scolio.se  congénitale  et  chez  laquelhi  les 
radiographies  ont  mis  en  évidence  une  anomalie,  vei-tébrah!  rare.  Il  s’agit  d’une  i)ièi  e 
osseuse  pouvant  être  considérée  comme  une  néofoi-matiun  dévelofiiiée  à  l’occasion  de 
la  scoliose,  ou  plus  vraisemblablement  d’une  vertèbre  supiilémentairc.  La  coexistence  de 
quelques  autres  anomalies  autorise  à  soulever  l'hypothèse  irime  origine  hérédo-syphili 
tique.  11.  M. 

LE'VEUF  (J.).  Classification  des  spina-bifida.  Paris  médirai,  n"  14,  3  novemhri; 

1934,  p.  345-303. 

Ltude  et  classification  auatomo-palhologii|ue  des  formes  chirurgicales  du  spina- 
bifida  cystica  basée  sur  de  nombreuses  observalions  pci-somielles.  De  noirdirenx  sché¬ 
mas  iilustrent  ce  travail.  II.  M. 

LIÈlfRE  (J.  A.).  Les  angiomes  vertébraux.  Presse  médicale,  u"  SU,  h  oclobi-c  1934, 
p.  1571-1572,  fig. 

Les  angiomes  vertébraux  ne  constituent  jias  des  lésions  frécpientes.  Ils  se  révèlent  le 
plus  souvent  chez  les  jeunes  et  dans  le  sexe  féminin,  mais  i)euve]d  être  néanmoins  ob¬ 
servés  â  tout  âge. 

Les  signes  cliniques  sont  essentiellement  variables  ;  néanmoins  ils  permettent  h‘  pins 
souvent  de  rattacher  les  troubles  nerveux  observés  à  une  ca\ise  vertébrale.  {Il  s’agit 
souvent  d’un  syndrome  de  compression  médullaire.) 

Seule  la  radiographie  évitera  de  méconnaître  un  angiome  rachidien.  Klle  fournit  une 
iaiage  très  particulière  ainsi  (pi’en  témoignent  les  figures  jointes  :  image  poreuse  qui 
évoque  un  os  iimité  par  des  disques  intacts  creusé  d’une  multitude  d’alvéoles  contiguës 
al  de  dimensions  égales,  séparées  par  des  cloisons  et  par  des  ilôts  plus  opaques.  La  co¬ 
lonne  vertébrale  tout  entière  devra  être  radiographiée,  car  plnsiours  foyers  angioma- 
leux  peuvent  coexister. 

HEVUE  NEUUOI.OUlgUK,  T.  63.  N“  4.  AVIUI.  lUIl.").  43 


Nombreux  peuvent,  être  les  diagnostics  soulevés  en  pareil  cas  ;  L.  souligne  la  valeur 
pour  ainsi  dire  spécifique  de  l’image  radiographique  fl’iine  telle  vertèbre  poreuse.  Un 
court  chapitre  anatomo-pathologique  et  histologiipie  [)récède  les  conseils  thérapeu¬ 
tiques.  A  ce  point  de  vue  la  radiothérapie  semble  la  méthode  le,  plus  indiquée,  et  apporte 
d'heureux  résultats  sur  les  douleurs  et  les  signes  rachidiens.  Un  cas  d’échec  l’intervention 
chirurgicale  dans  les  cas  de  compression  médullaire  demeure  légitime  malgré  la  lourde 
mortalité  ([u’elle  comporte.  H.  .M. 

MOGENS  ELLERMANN  et  SGHRODER  {George  E.).  Une  observation  de  myé¬ 
lome  de  la  colonne  avec  crampes  épüeptiformes.  Acta  psiichialrica  cl  ncurologica , 
VIII,  fasc.  I-II,  111:1:1,  p.  201-00:1. 

ORLINSKI  (M.).  et  WOLFF  (M.).  Les  diagnostics  fortuits  ou  tardifs  des  lésions 
traumatiques  de  la  colonne  vertébrale  (Roz.poznania  pr/.ypadkowe  lub  pozne 
urazowych  us/kodz.eu  kregoslupa).  tVeurolog/a  Pohkn,  t.  XVl-XVII,  mai  111.34, 
p.  341-347. 

PEET  (Max  Minor)  et  ECHOLS  (Dean  H.).  La  hernie  du  nucléus  pulposus 
comme  cause  de  compression  médullaire  (llerniation  ot  the  nucléus  pulposus.  A 
cause  nf  com|)rossion  of  the  si)inal  cord).  Archives  0/  Neurologif  and  Psgchialrg, 
vol.  XXXIT,  n"  5,  novembre  111.34,  p.  924-932,  4  tig. 

C.omple  rendu  de  deux  observations  de  compression  de  la  moelle  par  hernie  du  niiclei  s 
pulposus.  (luérison  opératoire.  H.  M. 

SCHMITE  (Paul)  ot  SÈZE  (Stanislas  de).  Complications  nerveuses  du  rhuma¬ 
tisme  vertébral.  Paris  médical,  24”  année,  n“  37,  15  septembre  1934,  p.  1S9-202, 
figures. 

ULufle  d'ensemble  des  complications  nerveuses  du  rhumatisme  chronique  vertébral 
basée  sur  les  observations  de  cirui  malades,  (d,  (umiplétée  [lar  une.  page,  de  bibliographie. 


'WEIL  (Mathieu  Pierre)  et  'VAN  DAM  (G.).  Lombalisation,  sacralisation.  Accen¬ 
tuations  du  processus  normal  de  transition  lombo-sacrée.  La  notion  d'hsrper- 
transition.  Presse,  médicale,  11“  87,  31  octobre  19:14,  p.  17011-17112,  7  fig. 

,\ux  notions  toujours  dise.utables,  souvent  insolubles  et  pratiquement  sans  intérêt 
lie  .sacralisation  et  de  lombalisation,  il  convient  de  substituer  celle  plus  simple  d’accentua¬ 
tion  du  processus  normal  de  transition,  d’hypertransition  liée  aux  conditions  statiques 
et  évolutives  [larticulières  de  la  région  lombo-sacrée.  Dans  la  variabilité  de  la  région 
lombo-sacrée,  W.  voit  la  preuve  que  l’homme  n’a  pas  encore  trouvé  l’adaiitation  ana¬ 
tomique  définitive  à  la  station  debout.  Le  caractère  actuellement  incomplet  do  cette 
adaidation  taisant  comprendre  la  fréquence  des  souffrances  de  la  région,  le  lumbago  et 
la  sciati({ue.  IL  M. 
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ARNAUD  (M.).  Traitement  du  syndrome  de  Volkmann.  Marseille  médical, 
LXXI,  11"  5,  15  février  ÜKl  l,  p.  228-232. 

Le  traitement  du  syndrome  de  Volkmann  constitué  est  essentiellementortliopédiquo, 
soit  au  moyen  d’appareils  particuliers,  soit  par  ries  interventions  sanglantes:  plasios, 
résections  osseuses.  Le  traitement  réel  du  syndrome  en  voie  do  constitution  sera  patho¬ 
génique.  Le  chirurgien  évitera  les  strictions  intempestives,  ou  agira  rapidement  par 
des  procédés  spéciaux  :  aponévrotomies,  sympathectomies,  artériectomies,  ueurolyses. 
Il  est  important  d’intervenir  rapidement.  .1.  A. 

CARRIERE,  HURIEZ  et  WILLOQUET.  Rôle  des  injections  intraveineuses 
d’2dcool  à  30  %  dans  le  traitement  du  barbiturisme  aigu.  Bullelin  de  l'Académie 
de  Médecine,  série  3,  t.  C.Xl,  n"  18,  15  mai  1934,  |).  655  à  662. 

II  résulte  des  recherches  expérimentales  de  (’..  IL  et  \V.  que  les  injections  intravei¬ 
neuses  d’alcool  sont  capables  de  retarder  l’installation  du  coma  barbiturique.  De  plus^ 
ce  coma  est  très  rapidement  influencé  par  des  injections  intraveineuses  d’alcool  à 
30  %à  raison  de  1  cm®  par  kilo  d’animal  répétées  toutes  les  heures.  Cliniquement,  cetlo. 
méthode  a  été  essayée  dans  un  cas  d’intoxication  légère  et  a  donné  un  bon  résultat. 

H.  M. 

CAMESCASSE.  Sur  le  trciitement  du  zona  par  le  «  vaccin  antistaphylococcique  ». 

Bull,  de  l’Académie  de  Médecine,  1934,98"  année,  3"  série,  t.  C.XU,  n"  36,  p.  587- 
589. 

Les  résultats  thérapeiitifpies  obtenus  par  l'auteur  tendent  à.  prouver  que  le  vaccin 
autistaphylococciqueserait  doué  d’une  activité  (piasi  spécifique  contre  le  virus  zostéricn 
(ou  contre  ses  toxines),  mais  ou  ne  .saurait  demander  à  ce  même  vaccin  d’ètre  actif 
contre  les  lésions  ac([uisos  du  neurone.  IL  ,VI. 

CHAVANY  (J.  A.)  et  GHAIGNOT  (A  ).  Contribution  à  1  étude  dos  accidents 
nerveux  de  la  chrysothérapie.  Syndrome  douloureux,  anxieux  et  insomnique 
avec  présence  de  secousses  fibrillaires  à  peu  prés  généralisées.  I‘ri'sse  médi¬ 
cale,  24  mars  1934,  n"  24.  p.  478-480. 

Dans  le  cours  d’iiiv  traitement  chrysothérapique  sagement  conduit  avec  des  doses 
modérées  suffisamment  espacées,  on  peut,  après  un  certain  nombre  d’injections  mais 
avec  une  dose  totale  bien  inférieure  à  la  dose  toxique  moyenne,  voir  apparaître  un 
syndrome  dont  les  éléments  primordiaux  sont  des  douleurs  très  vives  et  diffuses,  un 
état  anxieux  avec  insomnie,  des  secousses  fibrillaires  pres(pie  généralisées,  des  troubles 
d’hypersudation,  ces  troubles  évoluant  avec  un  minimum  de  signes  objectifs  de  lésions 
•lu  système  nerveux.  L’insomnie,  l’amaigrissement,  la  fièvre  légère  constituent,  selon 
les  auteurs,  des  signes  de  second  plan  et  probablement  indirects.  Selon  eux,  les  symp¬ 
tômes  neuro-psychiques  quisont  rebellesaux  différents médicamentsemployés disparais¬ 
sent  sans  laisser  do  traces  après  avoir  suivi  un  cycle  inéluctable  qui  peut  être  fixoappr.i- 
kimativement  à  trois  mois,  si  l’on  en  juge  d’après  leurs  doux  observations  personnelles- 
Dans  leurs  deux  cas,  la  tuberculose  pulmonaire  qui  avaittait  prescrire  le  traitement  au- 
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rii|uc  a  été  défavorablement  influencée  cl  a  [iréscnlé  des  poussées  d'affgravation,  toul 
an  moins  passagères...  Ils  commentent  ces  faits  dont  on  peut  se  demander  s’il  s’agit 
do  phénomènes  d’intoxication,  d’intolérance  on  de  biolropisme.  Les  auteurs  bmdenl  à 
penser  qu’il  s’agitlà  vraisemblablement  de'plionomènes  inflammatoires neurotropifpies. 
Leur  tendance  à  cette  opinion  est  basée  surtout  sur  les  caractères  de  la  douleur  qui  rap¬ 
pelle  de  très  près  les  di.ulcurs  observées  dans  eerl aines  formes  d’encéphalite. 


CIOBANU  (Consteintin).  Contributions  à  l’étude  de  la  malariatbérapie 
dans  la  syphilis  nerveuse,  ’l'hèsi;,  ‘il  mars  l'.l.l't. 

I.  La  malariatliérapie  donne  les  meilleurs  résultats  dans  n’importe  quelle  forme  d(! 
syphilis  nerveuse. 

IL  Les  lésions  viscérales  ne  constituent  pas  une  contre-indication. 

III.  Les  aortites  ipii  sont  si  fréquentes  dans  la  1'.  (1.  ne  sont  pas  une  contrc-indica- 
lion.  Liiez  les  svpinlil aines,  n’est  à  peu  près  sûr  ([ue  la  malariathôrapio  modifie  dans 
les  parois  des  vaisseaux  les  lésions,  ainsi  ipie  dans  le  système  nerveux  central,  en  aotiou- 

IV.  Les  états  liyjiertcnsifs,  non  seulement  ne  constituent  pas  une  contre-indication, 
mais  ils  bénéficient  de  ce  traitement  ;  ajirès  la  thérapie,  la  tension  quelquefois  arrive  à 
la  normale. 

V.  Les  lésions  orificielles  et  vah  nlaires  incipientes  ne  sont  pas  une  contre-indication. 

VL  Los  lésions  du  myocarde  (myocardite,  insuffisance  ventriculaire,  insuffisance  myo¬ 
cardique)  ne  sont  pas  une  contre-indication. 

\'IL  Les  lésions  compensées  de  l’appareil  cardio-va.sculaire  sans  troubles  humo¬ 
raux  permettent  la  malariathérapie. 

\'IIL  Le.s  lésions  bacillaires  guéries  et  calcifiées  permettent  la  malariathérapie 
en  étapes,  avec  des  formes  de  malaria  ipii  donnent  des  accès  distancés. 

L\.  Les  lésions  fibreuses  pulmonaires  même,  diffuses,  ne  sont  pas  une  contre-indi- 
lalion.  ü’’  D.  Paulian. 

DARCOURT  (G.).  Traitement  de  certains  troubles  douloureux  des  membres 

len  particulier  des  causalgies]  par  l'infiltration  plexulaire  de  solution  stabi¬ 
lisée  diodure  de  sodium.  Prniit'nrit  nirrliciili’,'  ilM,  15  novembre  1034,  p.  0-13. 

La  particularité  de  la  méthode  ici  décrite  et  employée  depuis  six  ans  avec  succès' 
consiste  dans  le  mode  d’administration  et  la  voie  d’introduction  du  produit.  La  solu¬ 
tion  employée  est  celle  d  iodure  de  soilium  stabilisé  à  I  %. 

La  technique  consiste  à  injecter  le  liipiide  au  moyen  d’une  piqûre  pratiquée  à  2  ou 
3  cm.  en  dehors  de  la  ligne  de  projection  des  apophyses  épineuses  dans  la  zone  corres¬ 
pondant  à  la  racine  intéressée.  La  douleur  provoquée,  aide  à  la  recherche  du  filet  ncr- 
\eux  que  l'on  veut  atteindre.  Lotte,  infiltration  nerveuse  ou  périnerveuse  étant  très 
douloureuse,  rinjection  est  précédée  de  quelques  minutes  au  moyen  de  la  même  aiguille 
une  fois  mise  en  place  par  l’administration  de  1  cc.  de  solution  de  syncaïne  à  1  %. 

Le  malade  ipii  sent  s’écouler  le  liquide  le  long  du  trajet  nerveux  perçoit  bientôt  une 
sensation  d’engourdissement  de  tout  le  membre. D.  souligne  du  reste  l’intérêt  qu’ily  a, 
pour  la  bonne  conduite  du  traite.ment,  à  utiliser  cette  méthode  sur  dos  sujets  capables 
d’analyser  leurs  sensations. 

La  dose  de  liquide  varie,  mais  en  pratique  5  à  10  cc.  par  injection  suffisent  ;  après 
chaque  injection  les  phénomènes  douloureux  s’affaiblissent  ;  la  Uiérapeutique  est 
poursuivie  à  intervalles  variables  jusqu ’û  cessation  complète  de  la  douleur.  I.es  résultats 
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obtenus  sont  d’autant  meilleurs  que  l’on  intervient  plus  près  du  début  et  que  la  piqûre 
est  faite  d’une  façon  aussi  précise  que  possible  au  niveau  de  la  racine  correspondant  à 
la  zone  douloureuse. 

D.  a  utilisé  cette  méthode  dans  do  nombreux  cas  ;  élongation  traumatique  du  plexus 
brachial,  névralgie  du  crural,  névralgies  consécutives  à  une  amputation  pour  écrase¬ 
ment  du  bras,  etc.,  etc.  Il  rapporte  le  détail  de  plusieurs  observations  et  suppose  que 
ces  injections  agissent  sur  le  sympathique,  à  la  manière  des  injections  de  novocaïiie 
dans  les  ganglions  paravertébraux.  H.  M. 

DESRUELLES  (M.),  LECULIER  (P.),  GARDIEN-JOURD’HEUIL  (M.)  et  GAR¬ 
DIEN  (P.).  A  propos  de  quelques  cas  d’anxiété  guéris  ou  améliorés  par  la 
vagotonine.  Annules  médico-psijchologiques,  XIV'  série,  1)2“  année,  n”  3,  octobre 
1934,  p.  398. 

Hésultats  des  essais  thérapeutiques  obtenus  par  la  yagotonine  chez  24 malades,  consi¬ 
gnés  ainsi  que  les  méthodes  de  contrôle  en  des  tableaux  très  explicites. 

Chez  les  anxieux  fortement  sympathicotoniques  (sauf  chez  une  malade  atteinte  île 
psychose  périodique,  la  vagotonine  a  provoqué  des  améliorations. 

L’amélioration  clinique  a  été  de  pair  avec  la  diminution  de  l’excitabilité  sympa¬ 
thique  ;  la  vagotonie  nulle  avant  le  traitement  a  été  accrue  dans  trois  cas,  et  n’a  pas  été 
modifiée  dans  les  autres. 

L’amélioration  ou  la  guérison  de  l’anxiété  ont  été  accompagnées  d’une  reprise  du 
poids,  de  l’appétit,  et  d’une  amélioration  du  sommeil.  Mais  la  thérapeutique  est  demeurée 
Sans  action  sur  les  idées  délirantes. 

11  semble,  d’après  les  observations  rapportées,  qu’une,  excitabilité  orthosympathique 
marquée,  facile  à  mettre  en  évidence  par  la  recherche  du  réflexe  solaire,  doive  consti¬ 
tuer,  beaucoup  plus  que  le  diagnostic  de  la  maladie  mentale,  l’indication  do  ce  traite¬ 
ment.  H.  M. 

FLEDELIUS  (Mogens).  Névrite  radiculaire  après  traitement  par  la  sano 
crysine.  L’Encéphale,  n”  9,  novembre  1934,  p.  620-629. 

L.  rapporte  l’histoire  d’une  malade  adulte  traitée  par  la  sanocrysine  pour  polyarthrite 
chronique  des  mains  chez  laquelle  s’installèrent  au  niveau  des  membres  inférieurs  des 
signes  de  névrite  périphérique  de  type  radiculaire.  On  notait  une  plcocytose  et  une 
hyperalbuminose  du  liquide  cépbalo-raehidien  hypertendu.  Toutes  les  autres  réactions 
étaient  négatives,  ainsi  que  dans  le  sang.  Lipiodol  normal. 

Après  avoir  persisté  jiendaiit  plusieurs  mois,  les  troubles  neurologiques  sont  en  voie 
d’amélioration.  L’auteur  discute  la  patluigéuie  possible  de,  cecaset  l’action  de  la  théra¬ 
peutique  aurique.  IL  M. 

FRA.ISSE.  Contribution  à  l’étude  de  la  thérapeutique  de  certains  délires  toxi- 
infectieux  par  des  extraits  hépatiques  injectables,  'l'iiése.  Marseille,  1933, 

L’atteinte  du  foie  e,st  au  premier  plan  parmi  les  facteurs  de  délires  au  cours  des  toxi- 
infections.  Son  traitement  par  l’opothérapie  à  hautes  doses  est  efficace  et  sans  danger, 
comme  le  montrent  six  observations  de  l’auteur.  Alliez. 

Guiraud  et  AJURIAGUERRA.  considérations  critiques  sur  l’action  de  la 
malaria  dans  la  paralysie  générale.  Paris  médical,  2*1'  année,  u"  38,  22  septembre 
1934,  p.  222-228. 
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FCLiide  critique  basée  sur  une  grande  expérienc(!  personnelle  de  la  malarialhérapio  et 
sur  l’examen  anatomo-pathologique  de  cerveaux  de  P.  (1.  impaludés  et  non  Impaludés. 
(J.  et  A.  démontrent  (pie  l’on  résume  trop  fréquemment  de  faipm  simple  et  uniforme  des 
modifications  liisUdogiques  apportées  par  la  malariathérapie  dans  l’évolution  de  la 
paralysie  générale  ;  de  même  on  a  trop  souvent  tendaiiceà  mettre  au  crédit  ou  au  débit 
de  cette  thérapeutiipie  toutes  les  lésions  s’écartant  du  cadre  classhpie  de  l’affection. 

II.  .M. 


LA  GAVA  (G.).  Rachianesthésie  et  paralysie  progressive  (Itacliianestosia  e  para - 
lis!  progressiva).  l'tilir.linico  (.section  prati(|;ue),  .\l.l,  u"  31,  (1  août  1934,  p.  129(1- 
1211. 

LEIBOVIGI  (Raymond.)  et  STRIGKER  (Pierre).  La  surrénalectomie  dans  le 
traitement  de  l’artérite  oblitérante.  Rapport  au  congrès  de  chirurgie.  .Journal 
ilr  Chirurgie,  t.  .XLIV,  n“  4,  octobre  1934,  p.  &2o-.93(l. 

I.a  valeur  de  la  surrénalectomie  dans  l’artérite  oblitérante  ne  semble  pas  avoir  de 
ba.se  démontrée.  La  preuve  de  l’hyperadrcnalinémie  reste  encore  à  faire. 

Lliniquement,  elle  ne  semble  pas  provoquer  une  vaso-dilatation  importante,  durable, 
générale,  et  malgré  (piehpies  beaux  succès,  les  échecs  demeurent  nombreux. 

La  sympathectomie  lombaire  paraît  réaliser  plus  régulièrement  une  vaso-dilatation 
des  membres  inférieurs,  à  condition  (pie  la  circulation  collatérale  en  soit  encore  capable, 
mais  elle  ne  constitue  pas  un  traitement  causal. 

Le  traitement  médical,  en  particulier  la  méthode  de  Sibert,  no  doit  donc  |ias  encore 
cédi'r  le  pas  à  la  surrénalectomie  dans  la  thérapeutique  de  l’artérite  oblitérante. 

H.  M. 


lÆARINESGO  (G.),  FAÇON  (E.)  et  VASILESGO  (N.).  Gontribution  à  l’étude 
du  traitement  de  la  myasthénie.  Gnzr.Ur  (tes-  Hôpitaux,  n®  103,  29  décembre  1934, 
p.  1845-1849. 

Heviie  générale  des  médications  em[iloyées  dans  le  traitement  de  la  myasthénie 
L'inégalité  d’action  de  ces  divers  traitements  est  due  surtout  à  la  prédominance  chez 
certains  malades  des  troubles  de  la  fonction  neurovégétative,  à  la  pédominance  chez 
d’antres,  des  facteurs  endocriniens  et  du  métabolisme  musculaire.  Ces  troubles  n’exis¬ 
tent  jamais  à  l’état  isolé,  ils  s’influencent  réciprmpicment  en  créant  un  véritable  cercle 
vicieux.  Ainsi  peuvent  s’expliiiner  les  résultats  si  différents  'obtenus  avec  l’insuline, 
les  extraits  surrénaliens,  riiarrnine,  la  vératrine,  l’alimentation  hydro-carbonée  ou  le 
simple,  repos  au  lit. 

Les  auteurs  résument  ce  qu’ils  considèrent  devoir  être  le  traitement  actuel  de  la 
myasthénie.  Une  page  de  bibliographie  accompagne  cet  article.  IL  M. 

MARTIMOR  (E.)  et  BRZEZINSKI  (J.).  Essais  thérapeutiques  inspirés  par  la 
constatation  de  l’acidose  et  de  la  rétention  chlorée  dans  divers  syndromes 
mentaux.  Annales  méelico-psiicholngiqucs,  XIV,  92"  année,  n"  4,  avril  1934  (Commu¬ 
nication  à  la  Société  médico-psychologiipie,  séance  du  23  avril),  p.  538-545. 

A  propos  lie  cinij  observations,  VI.  et  H.  signalent  la  fréipience  deraeidose  et  de  la  ré¬ 
tention  cblorée  sèche  dan's  les  états  anxieux  et  les  bons  résultats  i|ue  donne,  au  point  de 
vue  mental,  la  thérapoutiiiue  alcalinisanto  et  déchlorurante. 


H.  M. 
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ORIHUELA  (Jacinto)  pI  CURBELO-URROZ  (Isabelino).  Observations  d'anes¬ 
thésie  générale  à  l’évipan  sodique  (Obsei’viicioiies  de  aiieslesia  goiioral  al  veipaii 
sodico).  Archinos  Uruijwion  de  Medichui,  l^^pi'f'iulidadcs,  t.  V,  ii“  4,  oetobro 

l'.l.'M,  p.  382-302. 

Hüsullats  favorables  nblemis  dans  l’anesthésie  à  l’évipan  dans  2ÿ  cas  de  chirurgie 
d’urgence.  H.  M. 

PAULIAN  (D.)  (de  Thicarost).  Sur  la  valeur  pratique  de  la  malariathérapie. 
Miscaren  medUala  rom'trw.  Numéro  neurologique  (O-IO),  p.  810-810,  1034,  Cariova. 

La  malariathérapie  est  aujourd’hui  la  plus  active  thérapie  dans  les  affections  syphi 
litiqnes  du  système  nerveux.  Tout  mahule  ayant  les  réactions  B.-W.  et  .Meynicke  posi¬ 
tives  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  1-3  ans  après  avoir  contracté  la  syphilis  géni¬ 
tale,  est  impaludé.  Quclipiefois  il  est  nécessaire  de  faire  plusieurs  impaludations  suc¬ 
cessives  sous  le  contrôle  des  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  jusqu’à  ce  que  ces 
réactions  soient  complètement  négatives. 

Grflce  à  la  malariathérapie,  la  paralysie  générale  progressive  a  été  transformée  on 
maladie  chroniq  e  rémittente.  Du  stade  d’évolution  de  la  maladie  et  de  la  date  à  la¬ 
quelle  intervient  la  malari  i  thérapie  dépend  le  résultat  thérapeuti(pie  :  guérison  clinique 
et  biologique  complète  ou  incomplète. 

Dans  tous  les  cas  le  malade  bénéficie.  La  chimiotiiérapie  doit  suivre. 

.1.  Nicolusco. 

POURSINES  et  RECORDIER.  Accidents  nerveux  postsérothér apiques .  Con¬ 
ceptions  pathogéniques .  Miirneille  iiiédicdl,  LXXl,  n"  4,  .ô  février  1934,  p.  1  (>7-189. 
Les  accidents  nerveux  postsérothérapiques  se  présentent  soit  comme  une  compli¬ 
cation  de  la  maladie  séri(jue,  soit  comme  une  forme  anormale  de  cette  affection.  Ces 
paralysies  postsôrothérapii[ues  peuvent  être  groupées  en  deux  formes  topographiques  : 
les  paralysies  amyotrophicpies  du  plexus  brachial  et  les  formes  polynévritiques. 

Au  point  de  vue  pathogéuique,  deux  conceptions  s’opposent.  L’une  fait  de  ces  acci¬ 
dents  des  manifestations  il’ordre  toxiipio  ou  infectieux,  indépendantes  de  la  maladie 
sérique,  l’autre  incrimine  des  altérations  conjonctivo-vascidaires  analogues  aux  lésions 
viscérales  et  cutanées  qui  caractérisent  cette  affection.  Un  cas  mortel  observé  par  les 
auteurs  et  où  les  symptômes  d’atteint(‘  du  système  nerveux  central  étaient  excoption- 
hellemeut  intenses  a  pu  être  autopsié.  L’étude  anatomique  permet  tle  se  rangera  la  se¬ 
conde  opinion  :  les  lésions  d'ordre  iiémorragique  et  congestif  étaient  très  mari[uées  sur 
les  différents  étages  du  névraxe  tandis  i[ue  des  processus  d’organisation  conjonctive,  se 
constituaient  au  niveau  des  méninges  et  dos  nerfs  périphériques. 

.1.  A. 

SEZARY  et  BOLGERT.  Maladie  de  Duhring  survenue  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  par  les  sels  d’or.  Jiiil.  el  Mém.  de  lu  Snciélé  mèdic.iile  de  ! >erm<didofiie  el  de  Sij- 
pliilifiniphie,  n»  (1,  juin  1934,  p.  927-929. 

STERNBURG.  Traitement  de  la  douleur  des  spasmes  vasculaires  (claudica¬ 
tion  intermittente)  (Behandlung  angiospastischer  Beschwerden  (Glaudicatio  intor- 
mittens).  Forlschritle  der  Medizin,  52  jahrgang,  n"  41,  15  octobre  1934,  p.  949-950. 

Amélioration  notable  d’un  cas  de  claudication  intermittente  par  bains  chauds  des 
extrémités  à  température  croissante  et  par  massages  des  membres  intérieurs. 

H.  M. 


THOMPSON  (Kenneth  Wade).  Anesthésie  rachidienne  inopëreuite  dans  une 
intervention  pour  tumeur  de  la  queue  de  cheval  (Spinal  aneslhesia  ineffecüvu 
for  operation  on  tumor  of  llie  eauda  equina).  Archiiian  of  Neurologn  ami  Psychialri/, 
vol.  XXXII,  n“  2,  aofit  1934,  p.  395-391). 

Compte  rendu  d'une  racUianestliésio  pratiquée  au  moyen  do  100  cm’  de  chlorhydrate 
de  procaîne,  pour  une  volumineuse  tumeur  de  la  queue  de  cheval,  et  qui  se  montra  in¬ 
suffisante  pour  supprimer  la  sensibilité  opératoire.  Il  faut  admettre  que  l’anesthésique 
n'agit  pas  directement  sur  ies  fibres  sensitives  de  la  moelle  mais  bloque  dos  impulsions 
transmises  par  les  racines  postérieures.  II.  M. 

TOMESGO  (P.)  et  lONESCO-BUSCANI  (I.)  (de  Bucarest).  Les  effets  théra¬ 
peutiques  de  l'harmine  dans  la  catatonie.  Itaniiiniu  mcdicnhi,  n”  G,  15  murs 
1934. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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Clinique  psychialro-neuroloqique  de  VUniveisilé  d’Utrechl. 
{Professeur  :  L.  Bouman). 


C’est  bien  souvent  déjà  que  la  question  de  l’épilepsie  réflexe  a  soulevé 
des  discussions  et  nombreuses  sont  les  publications  qui  ont  été  faites  sur 
.son  compte.  Les  opinions,  d’ailleurs,  sont  encore  différentes  ;  quelques 
auteurs  nient  l’existence  de  cette  affection  et,  se  basant  sur  la  critique, 
pensent  jiouvoir  rejeter  la  casuistique  publi('e  ;  toutefois,  d’autres  auteurs 
ont  coinimini([ué  récemment  encore  des  observations  dont,  malgré  leur 
grande  rareté,  ils  sont  convaincus  qu’on  peut  et  doit,  sans  aucun  doute, 
les  inteiquM'ter  comme  des  cas  d’épilepsie  réflexe. 

On  entend  par  épilepsie  réflexif,  des  accès  de  convulsions  épileptiques 
provocpiés  par  des  excitations  périi)bériques,  cbez  un  individu  n’ayant 
jamais  auparavant  présenté  de  symptômes  d’épilepsie.  Il  tloit  donc,  du 
moins  au  début,  S(^  constiluer  line  certaine  relation  entn^  l’a lïection  péri¬ 
phérique  et  l’accès  de  convulsions,  étant  donné,  par  exenqile,  ([u’une  aura 
niolrice  ou  sensitive  commence  à  Tmidroit  de  cette  alb'ction,  ou  bien  pareil 
que  l’iiccès  est  précédé  par  des  secousses  localisées  à  ce  même  endroit.  Sou- 
Veid,  on  peut  provoquer  un  accès  par  stimulation  du  foyer  périphérique, 
de  même  que,  souviuit  aussi,  par  striction  au-dessus  du  siège  de  l’alïection 
périphérique,  ou  pai-  d’autres  moyens,  ou  ]ieut  l'aine  avorter  la  crise.  Après 
la  guérison  de  cistti^  alTection  périphérique,  réjiilepsie  guéi  it  aussi  en  beau- 
*’oup  de  cas,  surloiil  qiiatul  il  ii'ii  a  pus  encore  trop  loiujlenips  que  se  prodnisenl 
des  convulsions  ;  s’il  en  (tait  ainsi,  il  serait  dtqà  établi  un  état  pt-rmanent 
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dans  l(Miii(d  dus  crisus  puiivuiil  avdir  liuu,  iud(’'j)(“iidatnfn(‘.iil,  des  excitations 
[)(“i  ijiliori([iu‘.s.  L(‘s  cas  les  ])ltis  IVai)|iaiit,s  sont  ('.(nix  dans  lescjnels  le  point 
de  départ  sièpo  aux  extnnuilés  ;  on  indiipie  souvent  les  cicatrices,  laissées 
aux  extrémités  jiar  des  I  raninatismes,  (;ornm(i  iitu^  des  causes  de  l’épilepsie 
l'él'lexe,  surtout  lorscpn^  l'cs  cical,ric(;s  adhénmt  au  nerf  et  au  périoste  ; 
les  neurones,  les  cor[)s  étrani;(n's  peuvtmt  aussi  être  mis  cm  cause.  Les  crises 
surviennerd,  le  i)lus  souV(mt,  j)ar  e.xcmpltî,  après  une  lilessure  (pii  peut 
elle-rnème  être  d(’‘jà  cmnplèl.ement  guérie  avant  leur  afiparition  ;  elles 
sont  souvent  alors  [irécédées  par  des  paresttiésies,  des  fourmillements,  etc., 
à  la  place  même  de  rancienne  blessure.  Les  convulsions,  d’abord  locales, 
se  [iropageiil  ensuile  à^iuite  l’e.xl  rémil.i’i  et  se  giuiéralisent  finalement;  il 
se  produil  alors  perte  de  connaissance  et  toutes  les  autres  caractéristiques 
du  grand  mal  (■|)ile[)li(pie.  (  )ul  l'c  cetl.e  épilepsie,  réflexe,  dite  traumatique, 
la  bibliograjihie  rnentionneeneorede nombreuses  causes  jiouvant  amener  ce 
genre  d'épilepsie.  Il  n’est  jias  toujours  nécessaire  ipi’il  y  ait,  eu  un  Iraunia 
externe  ;  on  citi'  un  cas  d'é(iilepsie  léflexe  du  tyjie  iacksonien  lors  d’une 
luxation  de  l’iqiaule  (Opiienheim  (1).  La  partie  du  corps,  d’où  les  accès 
peuvent  être  souvent  provoipiés  régulièrement,,  est  désigiK'e  comme  zone 
('■pilepi.ogène. 

Ln  |)lus  des  causes  ipie  luius  venons  de  citer,  on  nomme  souvent  aussi 
les  coifis  étrangei's  et  les  inflammai.ions  de  la  fosse  nasale  et  des  cavités 
auriculaires,  les  dent  s  cariées,  les  [irocès  de  la  cavité  pleurale,  de,  l’abdomen, 
etc.  (voyez  par  e.xem|)le  Krause  et  Schum  (2),  p.  1)9  et  suiv.). 

Le  fait  ipie  les  o[)inions  sur  eel.te  ipieslion  sont  restées  si  longtemjis 
contradictoires  [leiil,  être  at  triluié  à  plusieurs  raisons.  Il  nous  faut  nommer 
tout  d’aboi'd  les  dillicultés  de  la  délinéation  l.héoriipie  de  ce  (pie  l’on  entend 
par  épilejisie  et  par  hystérie,  démarc, ationayantsubi  danslasuite  des  teinjis 
de  grandes  modific.ai.ions  ;  il  y  a  ensuite  le  diagnostic  dilîérentiel  entre  les 
d(‘u.x  maladies,  soiivenl,  im[)ossible  dans  un  cas  concret,  ce  qui  justifie 
souvent,  la  criliipie  exercée  sur  de  nombreuses  communications.  De  plus, 
dans  beaucmqi  des  cas  publiés,  le  temjis  d’observation  et  de  contrêilc  a  été 
Iroyi  court,  et,  jiar  ailleurs,  la  faïuiii  succincte  et  superficielle  dont,  la  plus 
grande  partie  de  la  casuistique  nous  est  c,ommuni([iiée  est  vraiment  sur¬ 
prenante. 

Dppenheirn  (/.  c.,  ]i.  M77)  faisait  déjà  observer  en  1918  ipie  l’on  de¬ 
vrait  juiblier  des  cas  jiliis  nombreux,  étudiés  et  c.ontnàlés  aussi  minutieuse¬ 
ment,  (pie  [lossible,  afin  d’obtenir  plus  de  liimb'ire  sur  ce  problèm;',  mais  le 
nomlire  des  cas  jnibliés  di'  fa(;on  profitable  dejuiis  cetl.e  époque  est  encore 
très  restreint,  ;  c’est,  l’une  des  raisons  qui  nous  ont,  incité  à  (aimmiiniquer 
i  d  le  cas  suivant. 

Le  cas,  nous  semble-t-il,  se  prèle  à  la  [iiiblication,  entre  autres,  parce 
(jii’il  a  été  l’objet  d’une  longue  observation  policlinique  (Valeriiis  C.linique, 
.\msterdam)  et  cliniiyiie  (Lliniiyiie  neurolog.-jisyeti.,  Ltrecht),  s’étendant 
sur  une,  jiériode  de  près  de  1 1  ans.  Nous  nous  jierm 'l.l.rons  de  témoigner  ici 
notre  giatil  iide  au  I)''  Ueidema  ipii  nous  a  mis  en  état  de  jirendre  connais¬ 
sance  et  d’user  des  nol.es  [lolicliniiiues  (consignées  à  la  Vali'srius-Llinique. 
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Avant  (le  procéder  à  la  description  du  cas,  nous  mentionnerons  la  biblio¬ 
graphie.  la  plus  importante  (pii  se  rapporte  à  ralTection. 

Le  |)rüf;r('‘s  de  nos  opinions  ün^oriifucs,  et  les  exigences  jilus  strictes  que  nous  jiosoiis 
iictuellement  au  diafruostic,  font  que  la  l)ililiof;raphi('  d’ancienne  date  nous  donne  peu 
de  secours.  Pour  ce  qui  regarde  cette  partie  de  la  littérature  (il  nous  faut  ici  nommer 
a  iiart  Seeligmuller  (.3)  et  Urljantschitsch(4),  nous  jniuvons  indiquer  au  lecteur  les  don- 
mies  fournies  par  Kalischer  (5),  Binswanger  (7)  et  Gruhie  (7).  Nous  nous  eu  tiendrons 
ensuite  à  mentionner  les  pulilications  |ilus  récentes. 

.Mexander  (8)  {1911  )  et  Anfimow  (9)  (191  I  )  décrivent  des  cas  à  cours  clinique  typique, 
provenant  d’une  lé.sion  de  la  ]périiihérie  des  extrémités.  Saenger  (10)  (1912)  et  Cursch- 
mann  (11)  (1912)  communiquent  plusieurs  cas  d’accès  d’épilepsie  qui  disparurent  après 
suppression  d’anomalies  de  la  dentition.  D’après  Binswanger  (1913)(/.  (;.,p.  14G),  dans 
lieaucoup  de  cas,  il  n’y  a  pas  à  douter  du  caractère  réflexe  des  symptômes.  II  |iarle 
d’un  cas  offrant  cette  particularité  de  ne  présenter  (jue  des  convulsions  toniques  inar- 
(diant  de  jiair  avec  perte  de  connaissance,  tyjie  que  la  bibliographie  n’avait  pas  encore 
mentionné.  Kalischer  (.b)  (1914),  (jui  a  soigneusement  examiné  tout  ce  qui  avait  été 
publié  jusqu’à  ce  moment,  était  d’avis  (|u’il  doit  quand  même  y  avoir  eu  de  vrais  cas 
d’épilei)sie  réflexe. 

iVlairet  (12),  Lépine  (13)  (19lli)  |iarlent  d’accès  de  convulsions  é|)ileptiques  suites  de 
blessures  de  guerre  aux  nerfs  jiéripliérlques. 

Merschmann  (14)  (191 7)  a  vu  des  accès,  épileptiques  à  n’en  point  douter,  survenir 
lors  de  faradisation.  11  ne  les  explique  point  par  l’excitation  du  nerf  périphérique, 
mais  [lar  la  douleur  et  la  tension  affective  qui  lui  est  associée,  ce  (fui  amène  à  |)enser 
que  les  acc(’ts  .sont  provoqués  non  par  des  influences  d’ordre  reflexe,  mais  ]iar  des  in¬ 
fluences  traumatiqnes.  A  notre  avis,  Hosenhain  (1.9)  (page  107)  commet  une  erreur  eu 
mettant  ces  symptômes  en  analogie  avec»  l’épilepsie  affective»,  à  lacjuelle,  d’après 
ce  ((u’il  prétend  dansses  attaques  contre  la  conception  de  l’épilepsie  réflexe,  il  faudrait 
rapporter  aussi  d’autres  cas  de  cette  maladie.  Les  «  épileidiipies  affectifs»  («  Affeki- 
Epilepiiker  »),  en  effet,  forment  un  groujie  caractérisé,  entre  autres,  par  des  signes 
psychii[ues  déterminés,  c.ui  doivent  par  consé(iuent  être  présents  pour[)ermettre  l'ad- 
missionde  cette  genèse. Gppenheim  (I  )  (1918)  admet,  tout  aussi  bien  ([ue  dans  son  ma¬ 
nuel,  la  [(ossibilité  de  l’épilepsie  réflexe  et  publie  un  cas  dans  lequel  les  convulsions 
survinrent  à  la  suite  d’une  luxation  de  l’épaule  et  d’une  oinarthrite  calcarine.  Les 
d()uleurs  sid)sistèrent  longtenqis  ;  les  secousses  commençaient  toujours  au  bras 
droit.  Après  des  années,  on  pouvait  encore  provoquer  des  accès  par  d’énergiques  mani¬ 
pulations  du  bras  droit,  ainsi  (pie  par  des  applications  de  chaleur  sur  ce  même  membre. 

Les  adversaires  les  plus  prononcés  de  la  conceptioH»<épileiisie  r(dlexe»se  |)résenlent 
avec  liycliowsky,  Rosenhain  et  .Margolin.  Byehowski  (1918)  iiuise  ses  jirincipaux  argu¬ 
ments  dans  le  fait  qu’il  put  traiter  |iendant  plusieurs  années  de  nombreux  cas  de  lésion 
de  nerfs  i)('î'iphériques,  suites  de  blessures  de  guerre,  et  qu’il  ne  vit  chez  aucun  d'eux 
Un  cas  irréfutable  d’épilepsie  réflexe.. Si  l’éjiilepsie  réflexe  était  possible,»  4  ans  de  mons¬ 
trueuse  expérience  en  masse  fournie  par  la  guerre  »  auraient  dù.  d'a]irès  Byehowsky,  en 
montrerde  nombreux  cas.  Hosenhain  (1.9)  (1921  )  remarque,  entre  autres,  (jue  le  concei>t 
»  ('qhlepsie  réflexe  »  est  basé  sur  une  extension  inadmissible  du  concept  «réflexe  ».  11  faut 
accorder  qu’en  beaucoup  de  cas  d’épilepsie  réflexe,  il  ne  peut  être  question  d’un  réllexe 
au  sens  ordinaire  du  mot.  11  est  toutefois  difficile  de  trouver  une  meilleure  dénomination. 
Le  terme  d’ «  épilepsie  traumatique  indirecte  »  (d’après  ce  (jue  nous  en  savons,  employé 
pour  la  première  fois  par  Anfimow)  ser((it  juste  sous  bei(ucoup  de  rap]iorts,  mais  on  ne 
saurait  l’appli([uer  toutefois  ()((’aux  seuls  cas  tri(umaliques.  Hoseidiain  met  ensuite  en 
avant  (pie  l’on  décrit  comme  éjiilepsie  réflexe  seulement  des  accès  de  grand  mal  ('qiilei)- 
lique  et  jamais  des  équivalents,  tels  (pie  absences,  etc., petits  accès  convulsifs,  change- 
uients  de  caractère  et  démence  épileptiipie.  Lu  effet,  on  trou\  c  tort  peu  de  chose  à  ce 
sujet,  bien  (pie  pour  ce  qui  regarde  les  changements  psychiipies,  le  silence  ne  soit  pas 
uoHiidet  (  Binswanger,  /.  r.,  p.  I4S,  Kalischer,  p.  383). 
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Dans  le  fus  qui  sera  iléerit  (;i-aiir(''S,  il  se  présente  des  altérations  psychiques,  qui,  si 
elles  n’atteiirnent  pas  à  un  def'ré  très  élevé,  se  montrent  pourtant  sans  aucun  doute  <ie 
façon  typique,  l'ar  ce  fait,  cette  puhlication  pourra  combler  peut-être  unelaeune  sen¬ 
sible  de  la  casuistique. 

Mai-frolin  (  I  7)  (l!)‘.J(i)  pose  toute  une  série  de  conditions  auxquelles  doit  répondre  le 
diafrnostif  d’«  épilejisie  réfle.xe  »  ;  cette  exiffencc  peut  être  sans  aucun  doute  qualifiée 
d’exafférée.  Krause  et  Schum  font  remarquer  à  bon  ilroit  qu'il  ne  se  présente  jamais  nn 
cas  concret  présentant  simultanément  toutes  les  caractéristi([ues  d’une  maladie  déter¬ 
minée  théoriquement. 

.Margolin,  de  même  que  BychowsUy,  appuie  principalement  sa  criti(pje  sur  cette 
considération  (pie  si  l’épilepsie  réflexe  était  possible,  on  aurait  dêi  la  voir  se  produire 
souvent  après  les  nombreuses  lésions  de nerfspériphériqucscausées  parles  blessuresde 
ffuerre,  et  il  discute  à  ce  point  de  vue  les  données  statistiques  de  plusieurs  fruerres  des 
dernières  années.  D’ai)rès  Martroliiqla  casuisthfne  de  l’èpileiisic  réflexe  ne  contient  ([ue 
des  cas  d’épilepsie  Jaclisonionne  et  d’hystérie. 

Donc,  les  attaques  de  Byehowsky,  l  'osenhain  et  Margolin  reposent  pour  la  plus  grande 
partie  sur  des  arguments  négatifs.  11  est  étonnant,  en  effet,  que  l’on  ait  observé  si  peu 
d’épilepsies  réflexes  durant  la  guerre.  N’oublions  pas  toutefois,  que  Bing,  Mairet  et 
Lépine  ont  ac.quis  p(>ndant  la  dernièr'C  guerre  une  expérience  contraire!  En  tout  cas,  si 
la  rareté  de  cette  alTection  est  inexplicidile,  elle  ne  saurait  être  une  rai.son  de  nier  les 
(diservations  positives  commumipnn's  par  adleurs. 

r  tgenannt  (  18)  (I  !U2)décrit  des  crises  de  convulsions  éi)ileptiques  survenues  après  des 
opérationsorthopédi([ues  ;  ces  crises  doiventètre  rigoureusement  distinguées  des  crises 
de  convulsions  survenant  lors  de  la  forme  cérébrale  de.  l’embolie  graisseuse  que  l’on  ob¬ 
serve  de  même  après  des  opérations  orthopédi([ues.  On  peut  trouver  dans  l’article  ori¬ 
ginal  un  diagnostic  différentiel  minutieux  de  ces  deux  sortes  de  crises.Bing  (lit)  (l!)'.i.'l) 
décrit  un  cas  de  «  convulsion  réflexe  corticale  »  (pi'il  a  observé  lui-même  à  la  suite  d’une 
blessui'c  au  doigt,  f.’autenr  ne  doute  pas  du  caractère  réflexe  de  la  convulsion  ;  les  expé¬ 
riences  ac((nises  au  cours  de  la  grande  guerre  ont  donné  un  nouvel  a])|)ui  à  la  notion  de 
l’épilepsie  réflexe  (ceci  est  donc  en  contradiction  avei’.  les  communications  de  Hoseti- 
hain  et  autres).  Hedlicb  (20  a)  (102;))  s’exprime  avec  grand  scepticisme  ;  il  nous  faudrait 
certainement  des  données  nouvelles  pour  arriver  à  une  conccpti<m  mieux  fondée  de 
répilejisie  réflexe. 

En  1020,  Bedlich  (20  è)  fait  une  communication,  intéressante  aussi  du  ])oint  de  vue 
de  noti'e  cas.  Il  attire  l’attention  sur  le  fait  ([u’il  faut  juger  avec  prudence,spécialement 
les  cas  d’épilepsie  souvent  mentionnés  à  la  suite  de  maladies  des  oreilles.  Il  existe  toute¬ 
fois  des  cas  de  crises  épileptiques  ctiev;  des  individus  souffrant  d’affections  chroniipies 
des  oreilles  et  spécialement  lors  d’écoulements  |)urulents  chrüni(iucs,mais  il  faut  plutôt 
penser  ici  à  une  relation  autre  que  la  relation  d’ordre  réflexe.  Dans  ces  cas,  en  effet, 
(7  II';/  a  pan  (le  giK^rison  ai)rès  le  traitement  ou  même  l’o])ération  de  l’an'ectiou  de  l’o¬ 
reille  et  il  se  développe  linalement  une  r/ji/rp.sfr  r/i/'ouiV/ur.  r.edhch  cite  idusieurs  cas  à 
l’appui  de  ce  ((ii’il  avanc.e.ll  serait  [)ossible  d’exiilicpier  le  rapiiort  pathogénétique  jiar  la 
supposition  ([lie,  par  suite  de.  circonstances  favorables  créées  des  années  durant  par 
récoulement,  il  se  soit  [iroduit  des  altérations  dans  la  dure-mère  ;  |iar  exemide,  des 
altérations  d’ordre  pachyméningitiijue  [louvant  amener  des  adhérences  avec  le  cer¬ 
veau,  ainsi  (pie  des  troubles  de  la  circulation  lynqdiatiipie  on  bien  une  arachnoïdite 
kystiniie  circonscrite,  etc.  ()n  doit  aussi  [lenser  (avec  .lackson,  Dpiienlieirn)  à  une  en- 
céidnilite  non  purulente,  suite  de  riiillamrnation  chroni(,'ue  de  l’oreille,  mais  cette  hyiio- 
tlicse  demande  à  être  [iliis  précisément  conlirniée. 

'■  irsclimann  (Il  h)  (11124)  fait  remar(|uer  ([ue  dans  l’épilepsie  dite  réflexe  l’extraction 
de  la  /one  réflexogène  a  un  succès  plus  fréquent  ipi’on  ne  le  croirait.  11  faut  mentionner 
encore  Kiidlek  (21  )  (11127),  O.  Mayr  (22  (11127)  ;  Mendel  (2:))  (lli;)0)  ;  Druide  (7  h)  (11).')0)  ; 
le  Manuel  (le  liunihe  et  enfin,  Kranse  el  Se.liumm  (2)  (li;;)0)  avec  leur  excellent  ouvrage 
sur  l’épilepsie  et  la  chirurgie  des  maladies  éiiihqdiipies.  D’après  ces  deux  auteurs, la  vé¬ 
ritable  ('qiilepsie  réflexe  est  en  effet  très  rare,  néanmoins,  son  existence  a  été  indubitable- 
niont  proiuée.  Ils  conininniqiient  nn  cas  de  coiividsions  éjiileidiipies,  se  rapiiortant  à 
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disparurent  après  l’extirpation  du  ganglion  de 


(jette  casuistique  doit  forcément  éveiller  l’impression  que  sans  cesse  de 
nouveaux  auteurs  dignes  de  confiance  admettent  un  rapport  entre  des 
lésions  ou  excitations  périphériques  et  des  symptômes  épileptiques.  Bien 
iiu’une  critique  soit  justifiée  à  l’endroit  de  certaines  publications  souvent 
très  mal  faites,  il  est  tout  de  même  impossible  de  classer  tous  les  cas  pu¬ 
bliés  sous  le  vocable  d’hystérie.  Le  nombre  de  guérisons  communiquées  est 
d’ailleurs  trop  élevé  pour  cela.  De  plus,  c’est  une  erreur  de  refuser  d’ad¬ 
mettre  le  diagnostic  d’épilepsie  réflexe  dans  les  cas  où  l’on  peut  stipuler 
qu’il  y  a  nettement  une  disposition  épileptique. 

Histoire  de  la  maladie. —  Le  malade  K.  fut  d’abord  ub.servé  à  Am  ilerdam,  à  la  poli- 
rlini(pie  de  la  Valerius-Clinique  et  admis  ensuite,  le  3  sejjtembre  lilip,  à  la  Clinique  psy- 
eliiati'ü-iieuroUigique  de  l’Univ'ersilé  d’Utrecht,  jiour  un  examen  réclamé  par  la  |«  Caisse 
Nationale  d’Assuranees  »  ;  il  revint  après  cela  à  la  \’alerius-Clinique  en  Juin  et  Juillet 
I  nous  avons  pu  fré(iuemment  l’observer  nous-mèine  à  .\msterdam  ;  linalement.  le 
malade  a  été  admis  en  Juillet  11133  à  la  oliniijue  d’Utreclit  pour  un  examen  de  contrôle. 

En  Juin-Juillet  1932,  le  malade  commnniipie  ce  qui  suit  relativement  à  ses  sym]>tômes. 

l’exception  de  quelques  particularités  et  niodilications  dans  le  tyjie  de  la  crise  a\i 
cours  des  temps  derniers,  ce  qu’il  nous  dit  concorde  parfaitement  avec  les  informations 
qu’il  avait  fournies  lors  de  son  séjour  à  la  clinique  d’Etrecht  et  qui  sont  consignées  dans 
le  rapport  soumis  à  la  Caisse  Nationale  d’.Vssurances  [lar  le  !>'  1)'  L.  Bouman,  le  13  oc¬ 
tobre  1928. 

Le  malade  est  actuellement  âgé  de  49  ans  ;  ses  jiarents  vivent  encore  et  sont  bien  jior- 
tants  ;  sa  famille  se  composait  de  12  enfants  dont  K.  est  le  second;  deux  enfants  sont 
morts  i)ar  suite  d’une  maladie  infectieuse,  un  autre  par  suite  d’une  «  maladie  du  cer- 
\  eau  ».  11  n’y  a  pas  de  consanguinité  entre  les  parents  ;  un  frère  de  la  mère  était  idiot, 
l’as  de  folie  ou  d’épilepsie  dans  l’ascendance  des  deux  ])arents  ;  ])as  d’alcoolisme  ;  ]ias 

Notre  malade  a  été  autrefois  ouvrier  métallurgiste  ;  plus  tard,  gardon  île  recettes  ; 
il  est  maintenant  sans  profession  ;  il  a  7  enfants.  L’un  d’eux  souffre  d’une  affection  arti¬ 
culaire  ;  les  autres  sont  bien  portants.  .\  l’âge  de  8  ans,  il  a  eu,  à  <jauclie,iine  olile  :  dans 
le.s  trois  dernières  années,  cette  oreille  s'est  remise  ii  couler,  après  avoir  été  au  repos  itepnis 
l'âtje  de  S  ans  ;  en  1918,  il  a  eu  la  grippe  ;  à  jiart  cela,  il  a  toujours  été  bien  portant  ;  il 
ne  boit  pas,  n’a  pas  eu  de  maladies  vénériennes  ;  il  est  venu  au  monde  de  fai;on  normale  ; 
n'a  jamais  eu  de  lésion  du  crâne,  exception  faite  ))our  quelques  égratignures  sans  impoi- 

En  novembre  1921,  le  pouce  droit  de  K.  fut  jiris  dans  une.  chaîne;  la  lilessure  s’infecta 
et  fut  incisée  un  jieu  plus  tard  ;  il  en  sortit  beaucoup  de  pus.  La  guérison  demanda  9  se¬ 
maines. 

Six  mois  après  la  guérison,  il  survint  dans  le  jiouce  des  contractions  et  des  tremble¬ 
ments  qui  se  reproduisaient  environ  deux  fois  par  Jour.  Les  secousses  duraient  environ 
I  /4  de  minute  ;  peu  à  peu,  ces  accès  devinrent  plus  fréquents. 

En  octobre  1932,  le  malade  eut  pendant  la  nuit  un  accès  de  douleur  intolérable  dans 
le  pouce  droit,  il  avait  l’impression  qu’on  lui  arrachait  le  pouce  par  torsion  ;  le  pouce 
et  l’index  entrèrent  en  flexion  et  plus  tard  les  autres  doigts.  11  y  eut  ensuite  flexion  du 
bras  droit  ;  la  tète  se  rejetait  en  arrière  ;  suivdrent  des  secousses  dans  les  autres  extré¬ 
mités,  ])uis  perte  de  connaissance,  miction  involontaire  et  morsure  de  la  langue  ;  ensuite, 
le  malade  tombait  dans  un  iirofond  sommeil  réparateur  et  avait  des  vomissements  au 
réveil.  Depuis,  au  cours  de  ces  années,  de  nouvelles  crises,  pareilles  à  la  première,  se 
produisaient  â  des  intervalles  de  plusieurs  mois;  elles  commençaient  parfois  par  un  cri. 
Ees  accès  se  produisaient  pendant  la  nuit  exclusivement,  vers  le  matin.  Dans  les 


062 


7',-1 


crises  qui  siiivirciil,  les  doulours  devinrent  moins  violentes  qu’elles  ne  l'avaient  été  dans 
la  pieinière,  mais  elles  se  faisaient  toujours  seid.ir  simultanément  avec  une  flexion  to¬ 
nique  du  pouce  et  de  l’imlex. 

L’accès  s'annonce  |iar  un  sentiment  de  lourdeui'  dans  le  pouce  droit,  (|ui  entre  ensuile 
eu  flexion.  L’est  ee  qui  réveille  généralement  le  malade  pendant  la  nuit  ;  dès  qu’il  com¬ 
mence  à  sentir  la  crise,  il  saisit  généralement  sou  pouce  droit  avec  sa  main  gauche  ;  il 
essaye  d’empéclier  la  flexion  et  tire  le  pouce  de  toutes  ses  forces  vers  l’extérieur.  11  a 
l’irniiression  ([lie,  la  [dupart  du  terrqis,  cela  lui  [lermet  de  couper  l’accf-s.  Après  l’accès 
l’amnésie  est  conqdète,  et  le  malade  se,  rajipelle  seulement  le  dcliut  de  la  crise. 

Indéiiendamment  de  ces  crises,  les  secousses  (|ue  le  malade  a  déjà  ressenties  dans  le 
pouce  avant  la  première  grande  crise,  cimtinuent  à  se  jiroduire.  Le  malade  est  souvent 
surpris  par  cette  convulsiou  toni([ue  i|uand  il  tient  un  (djjet,  un  marteau,  jiar  exemple; 
il  ne  peut  plus  alors  làctnu-  spontanément  cet  objet  et  doit  le  retirer  «  avec  violence  >■ 
delà  main  convulsive,  à  l’aide,  de  sa  main  bien  portante.  I  ians  les  dernières  annéos,le 
malade  a  eu  aussi  ([uel(|iiefois  des  accès  sans  perte  de  connaissance  et  miction  involon¬ 
taire.  l’endant  !l  ans  environ,  le  malade  avait  une  grande  crise  toutes  les  deux  ou  trois 
semaines  ;  dans  les  derniers  tom|)s,  tous  les  trois  mois  a  peu  près;  les  crises,  moins  géné¬ 
ralisées,  sans  perte  de  connaissance,  sont  moins  fréqiienles.  Les  eonviilsions  des  doigts 
se  [iriMlnisent  environ  deux  fois  par  jour.  I>ar  ailleurs,  le  malade  ne  se  [daint  de  rien;  il 
est  seulement,  dans  les  tout  derniers  temps,  quelquefois  sujet  à  des  vertiges  ;  mais 
n’a  pas  [iii  constater  d’absences  ou  d’autres  équivalents  neurologiiiiies  ou  psychiques. 
11  se  [daint  aussi  fréquemment  de  ce  ([ii’il  [lerd  la  mémoire  (com|iarez  l’examen  psy¬ 
chique).  Le  malade  a  l’inqiression  ([ii’aii  cours  des  années,  ses  convulsions  diminuent 
de  violence. 

An  ilcsrri ptiDH  qui'  lu  fi'iiuiu’  du  niiildth'  iliiiinc  tk.s  s’accorde  bien  avec  la  sienne. 

Au  début  de  l’aecès,  le  malade  est  [ii'ile,  il  a  un  sanglol,  trans[iire  de  [lartout,  son  visage 
devient  rouge  et  [mis  il  [lerd  ses  urines,  'l  outefois,  le  bras  et  la  jambe  droits  sont  toujours 
[lias  violemment  agités  iptc  le  hras  el  lu  jumlw  ijuiirliex.  Les  secousses  cloni(|ues  durent  à 
peu  [irès  a  minutes.  \[irès  l’accès,  le  malade  dort  [irofondément  yiendant  une  heure  en 
ronflant.  K.  ne  s’est  jamais  blessé  pendant  les  crises,  ce  qui  [leut  être  attribué  à  ce 
([u’il  était  Ion  jours  dans  son  lit  au  moment  des  crises.  Les  dernières  sont  toujours  moins 
fré([uenles  [lendant  l’été. 

I.ii  mrmuirc.  du  iiiuliidr  cxl  Irh  (tmaindrie-,  après  une  demi-heure  diijà,  il  ne  se  souvient 
[iliis  desidioses  ies  [dus  siiiqdes  ((ui  se  passent  ao tour  du  lui  ;  il  ne  peut  pus  causer  sur  des 
siijel  coin|dii|iiés  :  il  ii’est  [dus  com|dètenient  normal,  tandis  ([U'autrefois  il  était  très 
intelligent  :  il  l’at  dernm  hi'uucuuj)  plus  lc.nl  qu’il  ne  l’était  aiqiaravant  ;  il  n’est  [las  irri- 
laldc  ;  on  ii’a  jamais  remarqué  idiez  lui  d’abseiiees  pi5y(dii(jues,  etc. 

Les  noies  consiqnécs  à  lu  Valeriiis-Cliniqne  où  le  malade  [larut  [loiir  ta  [iremière  feis 
en  octobre  l'.l2:i,  sont  en  concordance  avec  ce  qui  a  été  ra|qiorté  ci-dessus.  Il  esl  luiit 
sp''ci<d<nienl  int  •rcssanl  qa'en  murs  l'.l^fi  on  uil  déjù  indc  relie  proliqilé  el  ce  Inxe  de  dékrils, 
si  earurlérisliqiies  [luiir  lunl  d'épilepliqnes. 

En  l'.)2“,  K...  s’est  plaint  une  fois  d'être  ineommodé  [lendant  .son  I  ravail  [lar  du  gaz 
de  tracteur  monoxyde  de  carbone  (I  ). 

A  lu  Clinique  psur.liiutrirjj-nenruloyique  de  l'  V niversité  d'IUrerlil  en  I  ll2H  et  I!I33,  on  a  eu 
l’oi  casion  de  faire  des  observations  cliniipies  de  plusieurs  crises  dont  l’une  accompagnée 
d’un  cri  initial  ;  morsure  de  la  langue,  rniotioii  involontaire,  amnésie.  .On  conslulu  d'une 
/uÇin  eerluine  que  les  pupilles  ne  réuqissaienl  pus  à  lu  lumière.  Dans  (lucbpies-unes  de  ces 
crises,  les  secousses  eommemjaient  dans  le  bras  et  la  jambe  gauciies,  tandis  qu’à  droite 
il  n’en  était  [las  ainsi  ,  la  tête  était  déviée  à  droite,  les  globes  déviés  à  droite  et  en  haut  ; 
les  seiamsses  ont  été,  une  fois,  [dus  fortes  à  droite  qu’à  gauche  ;  dans  d’autres  crises, 
toiitidois,  toutes  les  extrémités  montraient  des  secousses  cloniques. 

Il  faut  observer  ([lie,  d’après  les  dires  du  malade,  les  secousses  commencent  loujuiirs 
à  la  main  drinle  ;  d’u[)rès  ceux  de  sa  femme,  qui  u  pu  ubseriier  tant  de  crises,  les  secousses 
les  [iliis  fortes  sont  loujour.^  à  drinle.  dans  le  brus  el  lu  jumbe. 

ICxumen  somulique.-  .  Le  malade  a  ras|ieet  d’un  homme  bien  [lortanl  ;  ses  monveinenis 
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Sm<ihiUt(''  (/,e  -  Th(,i'iii(ihy)ioeslh(''sie  sur  la  face  volaire  de  la  jihalangine  du 

])Ouee  druit.  Les  réflexes  abdoitiinaux  crémastcriens  sont  normaux  el  égaux  des  deux 

Membre  inlérieitr.-  -  11  y  a  (lueLiues  endroits  hyi)cralgéliques  au  dos  des  deux  pieds  ; 
par  ailleurs,  la  sensiMlilé  su]ierlirielle  el  |>rofondc  est  ici  normale,  aussi  bien  que  pour 
le  reste  du  corps.  II  n’y  a  aucune  anomalie  dans  la  force,  le  tonus,  les  réflexes,  etc.,  el 
jias  de  Homlierg. 

Les  réuctiimn  de  el  de  Sachs- Céjjriji  furent  négatives  dans  le  sang. 

l-a  panntiiin  lumbaire  ramène  un  li([uide  qui  ne  présente  ])as  d’augmentation  de  l’albu- 
riiine  (.Nonne-Pandy)  et  une  teneur  normale  en  cellules  (1  j'i  lymphocyte  par  innic.). 

Héacli<ins  de  Wassermann  et  Sachs-tléorgi  :  négatives. 

La  réae.tion  du  mastix  collo'idal  :  lOOOÜOOOOd  (négative). 

La  réaction  île  l’or  collo-jdal  (Lange)  :  (100000(1000  (négative). 


La  réaction  du  benjoin  collo'idal  (duillain)  :  000003 13"^  10  (légèrement  positive  dans  la 
zone  méningitique). 

L’examen  du  sang  relevait  une  lynqihocyléndo  bien  marquée  de  36  %,  anomalie  que 
l’on  voit  souvent  chez  les  épileptiques  comitiaux  du  stade  interjiaroximal. 

l’arnu  les  innombrables  examens  séndogiiiues  iiratiijués  chez  les  éiiileptiques,  nous 
nous  en  sommes  tenus  à  ceux  ipii,  jusqu’à  présent,  ont  livré  les  résultats  les  moins  incer¬ 
tains  ;  la  ijlycémie,  qui  est  indiquée,  connue  à  peu  jirès  constamment  augmentée  avant 
les  paroxysmes,  et  Veyailibrc  uridu-base  ]ii.ur  lequel  on  mentionne  assez  régulièrement 
des  anomalies  dans  le  stade  intervallaire. 

I.a  ijlijccmie  atteint  (la  veille  d’un  accès)  chez  le  sujet  le  chiffre  de  1  gramme  par  litre 
(normal  0,6-0, K). 

I.'ciinilibre  acidu-basc  (6  jours  après  une  crise,  el  plusieurs  semaines  avant  une  autre) 
donne  les  chiffres  suivantes  :  le  LA  est  contenu  dans  le  sérum  sanguin  à  la  dose  de 
9,0  mgr.  (ce  ipii  est  normal  mais  plutôt  diminué).  Le  jill  sanguin  est  7,34  (ce  qui  est 
d’une  acidité  légèrement  augmentée  mais  encore  normale.) 

Nous  sommes  très  reconnaissants  au  If  Hoelcïi,  chef  du  laboratoire  de  la  clini((uc,  de 
ce  qu’il  a  exécuté  ces  examens  à  notre  intention. 

Examen  cleclriiine  ;  Pas  d’altérations  de  l’excilabililé  des  muscles  aux  courants  galva¬ 
niques  et  faradiipjcs  ;  pus  ije  réaction  de  dégénérescence. 

liadiai/ramme  du  crâne  fronlal  cl  lalcral  :  étal  normal. 

Hadimjramme  du  pouce  :  on  voit  ncllcment,  surloui  à  la  parlic  volaire  de  la  phatanoi'^*^ 


suit  1/ ÉPILEPSIE  PÉFIE.XE 


<lii  pouce  droit,  une  prolifération  osseuse,  résultat  d'un  panaris  vraisemblablement  ostéitpie. 
Le  pouce  ejauche  ne  montre  rien  d’anormal. 

Examen  pspchiepie  :  Le  malade  produit  eelte  impression  de  ]irolixilé  et  de  lenteur, 
considérée  sans  plus  par  tous  ceux  qui  ont  vu  beaucoup  d'épileptiques,  comme  typique  pour 
la  midadie  (cette  observation  fut  déjà  faite  en  l!t25  à  la  N'alerius-Clinique)  ;  il  est  parfai¬ 
tement  orienté  relativement  au  temps  et  au  lieu.  Toutefois,  le  malade  présente  quelques 
lacunes  bien  nettes  dans  la  faculté  de  la  fixation  des  idées,  la  mémoire  et  l’intelligence, 
ce  (pii  se  révèle  par  la  répétition  défectueuse  de  jibrases  et  de  nombres  et  rénonciation 
imparfaite  de  définitions  très  simples,  choses  qui  doiv'ent  certainement  être  considérées 
comme  pathologiques  chez  un  individu  du  genre  de  K.,  ayant  toujours  étébien  élevé  et 
<iui,  maintenant  encore,  donne  en  général  une  impression  d’intelligence.  On  est  surtout 


I-'ig.  2. 

Ira  ppc  par  le  lait  (pic  ([uclques  calculs  très  simples  sont-irpétés  avec  une  faute  (fi  x  9=^ 
72,  corrigé  en  (i.3  !  (  «  comment  puis-je  me  tromper  ainsi  ?  C’est  étonnant  !  »  dit  le  ma¬ 
lade  )  ;  ce  qui  ne  l’einpecbe  pas  de,  dire  de  nouveau  ensuite  que  6x9  font  63.  Epreuve 
de  Bourdon  (améliorée  par  Wiersma)  :  grande  «  largeur  de  dispersion  »  (de  7  à  20), 
la  courbe  de  dispersion  montre  2  sommets  (d’après  Oodefroi  (24),  ceci  serait  typique 
pour  l’épilepsie).  Pas  de  fautes,  18  omissions. 

Bésumé.  —  Un  homme  toujours  bien  portant,  sans  antiu’écients  nihérc- 
<iité  épilcptiijue,  n’ayant  eu  cpi’une  inflammation  de  l’oreille  gauche  dans 
son  enfance,  puis,  il  y  a  2  ans,  un  (écoulement  purulent  de  cette  oreille,  est 
pris,  il  y  a  10  ans  environ,  6  mois  après  une  inflammation  purulente  du 
pouce  droit,  de  convulsions  toni(jues  dans  ce  mi'me  doigt  et  dans  l’index  ; 
<lepuis  cette  époque,  ces  convulsions  se  sont  renouveh’‘es  régulièrement 
Jilusieurs  fois  par  jour.  Six  mois  plus  tard,  le  malade  a  pendant  la  nuit  une 
grande  crise  de  caractère  épileptique  de  laquelle  on  ne  peut  douter  ;  cette 
crise  débute  par  la  mcime  contraction  tonique,  localisée  au  pouce  et  à 
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l'index  de  la  main  di'nite,  finis  vienneni-  sneeessivement  nne  ennvnlsion 
I  (inicfue  fléciiissant  le  bras  drnil ,  des  secousses  cloni(|ues  de  l.oub's  les  exi  iv- 
inités,  mais  le  plus  souvent  fihis  accentuées  à  droit, i;  (fu’à  ffauc.he,  fierti'  de 
connaissance,  morsure,  de  la  langue,  amnésie  eonifilète,  miction  involon¬ 
taire.  On  a  eu  l’occasion  de  constat, er  à  la  clini(|ue  d’Idrecbt  pendant  jilu- 
sieurs  attaques  que  les  pupilles  ne  rénf/issaienl  [ins  ù  In  lumière.  I.e  iTialade  a 
soulTert  de  ces  crises  pendant  près  de  11  ans,  sans  (pi’elles  aient  été  modi- 
fié’es  ;  les  grandes  crises  commencèrent  toujours  fiai'  les  convulsions  toni- 
(fues  locales  (|ue  nous  avons  décrites,  donc,  dans  le  pouce,  droit  où  était 
autrefois  le  jianaris.  In'  malade  réussissait  le  plus  souvent  à  faire  avorter 
un  grand  accès  en  essayaid  de  supfirimer  avec  force  les  convulsions  toni- 
ipies  de  la  main  droiti!,  par  hyjierextension  du  pouce,  lén  1920  di\jà,  on  a 
|iu  établir  de  la  prolixité  et  de  la  lenteur  des  mouvements  et  de  la  fiarole, 
i-e  (|ui  est  le  cas  maintenant  encore  ;  il  s’y  ajoute  (fuel(|ues  t.rmdiles  de  l’iii- 
Iclligence,  l(“gers,  mais  bien  prononcés  ;  il  n’y  a  pas  d’anomalies  somaticpies 
ou  neurologiques  importantes;  seul,  et  ceci  est,  d’un  intérêt  très  spécial, /c 
niduxjramme  du  pouce  mordre  des  prolilérnlions  osléiques  Irès  nelles.  La  (dca- 
!  l  ice  adhère  à  ces  proliférations  de  la  fihalangine  du  pou<-e  droit,  et  n’est 
li'gèrement  douloureuse  que  lors  d'une  jirofonde  pression  continue  ;  on  ne 
fient  provoquer  de  convulsion  épihqit iipie  ni  par  pression  ni  par  excitation 
fai-adiquc  de  la  cicatrice. 


On  a  souvent  tenté  d’expliipier  l,héori(|uement  l’épilepsie  réfle.xe.  L’opi¬ 
nion  la  fil  us  fréquente  peut  être  exprimée  ainsi:  on  admet  que  les  excitations 
venant  de  la  périphérie  à  la  moelle  éqiinière  sont,  de  là,  transmises  à  l’écorcc, 
s'accumulent  et  amènent  enfin  à  une  décharge  (Gelineau,  Binsvvangcr, 
Kali.scher  et  autres).  Tillmann  (2.’’i)  cherche  à  explicpier  la  pathogénèse  fiar 
l'admission  d’un  firocès  inflammatoire  (|iii,  parlant  du  nerf  lésé,  se  firo- 
page  jusipie  dans  la  fosse  subarachno'fdale  ;  celle  hypothèse  n’est,  pas  très 
convaiiuiuanl c,  tout,  aussi  fieu  ifue  celle  de  I tenson  (26)  (fui  fiense  fiouvoir 
situer  dans  l’écorce  des  endroits  de  firédih'ction  pour  la  décharge,  (fui  au¬ 
raient  ét(’‘  préfiarés  fiai'  l’excitation  fiériphérique  continuelle,  lors  d’une  épi- 
lefisie  par  ailleurs  fiênuine. 

I)ans  les  derniers  lenifis,  toutefois,  on  a  publié  des  recherches  (fui  aug¬ 
mentent,  beaucoufi  notre  notion  l.tiéorique  du  r(''ile  (pie  la  fiiuifihérie  peut 
jouer  dans  la  nadisalion  des  syrnjitômcs  épilepli(|ues.  On  trouve  des  don¬ 
nées  très  dignes  d'attention  dans  Talmud  (27),  Ifigier  (28)  et  autres.  Tal- 
mud  utilise  des  faits  mieux  connus  des  fihysiologistes  que  des  nnidecins, 
qui  se  rajifiorlent  à  l’influence  (|ui  fient  êtr(;  exercée  par  la  périphérie  du 
système.  nerv(!U.x  sur  le  centre,  t  ne  excitation  subliminale  de  l’écorce 
d’un  chien  devient,  sulfisaidc  fiour  obtenir  un  elïel,  moteur,  quand  on  a 
(l’abord  légèrement,  frotté  la  patte  du  chien  dans  une  région  correspondante 
avec  le  c(‘ntr(‘  cortical  (|ue  l’on  veut  exciter  (Heideiihain  (1).  lixner  (l) 
a  conslali-  plus  tard  (jue  ces  excit  at  ions  peuvent  se  renforcer  mut  uellement,. 
iridépendammeiil  de  leur  ordre  de  succession. 
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HtVemmerü,  Amanlea  (l)  a  remarqué,  que  (■h(!Z  des  chiens  dont,  on  avait 
empoisonné  l’écorce  à  la  strychnine,  à  des  endroits  minutieusement  loca¬ 
lisés,  on  obtient  plus  l'acilement  un  elTet  moteur  (partant  de  ce  centre  déter¬ 
miné  de  l’éconu;)  par  attouchement  ou  par  piqûre  d’une  région  correspon¬ 
dante  de  la  jambe  du  rùlé  croisé]  prenant  pour  point  de  départ  les  expéri¬ 
mentations  qu'il  a  faites  sur  des  animaux,  Amantea  en  a  tiré  certaines  con¬ 
clusions  relativement  à  l’épilepsie  humaine.  On  pourrait,  par  l’examen  de 
l’accès  épileptique,  en  désigner  le  point  de  départ  dans  un  groupe  muscu¬ 
laire  déterminé  et  découvrir  h;  début  de  l’aura  dans  une  zone  sensible  péri- 
l)héri(pie  déterminée.  Dans  les  cas  oii  la  zone  épileptogène  périphérique 
peut  êt  re  précisée, ou  entrevoit  la  possibilit.é  d’exercer  une  intervention  chi¬ 
rurgicale  sur  la  zone  pf'riphériqiu^  au  lieu  de  l’exercer  sur  le  cerveau  ;  un 
hlocus  d(i  la  route  alTérente  pourrait  en  beaucoup  de  cas  remplacer  une 
inl(a-vention  centrah^. 

'ralmud,  au  li(!u  de  laisser  tréi)aner  un  malade  atteint  d'épilepsie  par- 
tielh'  continuelle  (IvosclKUiikow),  allanl  ensemble  avec  paraesthesies  à  la 
surface'  volaire  de  trois  premiers  doigts,  procéda  h  des  injections  d’alcool 
dans  le  lU'rf  médian,  à  la  région  du  pouce.  Il  attendait,  un  bon  résultat  de 
c(i  (pie  h'  centre  de  l’écorce  excité  serait  ainsi  libéré  des  excitations  faibles, 
mais  ])ermanentes,  du  monde  extérieur,  qui  sont  amenées  sans  cesse  vers 
les  centres  lu'rveux  et  venant  du  territoire  cutané  appartenant  au  nerf. 
D’op('‘ration  aurait  eu  une  action  favorable  sur  les  secousses  myocloniques. 
l’almud  jiense  (pie  l’on  pourrait  ainsi  trouv(n’  le  premier  point  d’où  se  pro¬ 
page  l’explosion  épileptiipie,  jiai-  une  détermination  minutieuse  de  l’aura 
sensible,  ('t  c(îla  aussi  lors  (l’épileiisi(!  dite  essentielle,  dans  les  cas  oii  cett(' 
d(!termination  est  possible  ;  uiu'  intervention  opérative  périphéri([ue  d('- 
viendrait  ainsi  chos((  faisabh^,  mènu'  dans  cette  dernière- alïection. 

Iligim-  (28)  (1928)  c()mmuni(pie  de  nombreux  exemph's  de  provocation 
‘it  de  répression  de  convulsions  musculain's  (■loni(pies  et  toniipies  par  des 
influences  périphéri(pies  :  striction,  fh'xion  forcée  ou  étirement  dans  la  ré¬ 
gion  de  l'aura,  ainsi  (pi((  des  e.xcitations  de  la  peau  à  cet  endroil  peuvent 
souv((nt  tair((  avorter  une  crise.  Migi((r  l’explique. en  admettant,  (puî,  de  la 
sorte,  la  vaso-consl ri(dion  cérébrale  précédant  l’accès  (T''oerster,  /.  c.. 
P.  26)  est  contrariée  jiar  un  réflexe  sympathicpie. 

Da  (piestion  qu’il  nous  faut  traiter  ensuite  est  celle  du  nûle  que  l’on  doit 
accorder  à  la  disposition  dans  la.  pathogénèse  de  l’éjiilepsie  réflexe,  nêle 
'lu'il  est  difficile  de  déterminer  avec  certitude.  Nous  ne  disposons  pas  de 
données  sullisantes  pour  pouvoir  (comme  on  peut  le  faire  c('rt  ainement  lors 
d(i  l’épilepsie  causée  par  trauma  du  cerveau,  tumeurs,  etc.)  stijmler  que  la 
Icsioii  péri|)héri(pic,  même  quand  elle  atteint  un  individu  non  prédisposé, 
peut  causer  des  sympt(unes  épileptiques.  La  casuistique  (surtout  celle  de 
‘Jate  plus  ancienne  est  absolument,  inutilisable  à  ce  point  de  vue)  ne  nous 
‘JoniK!  ici  aucuiK!  lumière.  I.a  bibliographii'  cite  souvent  des  cas  dans  les¬ 
quels  il  y  a  des  indices  d’infériorilé  du  système  nervi'ux  central  ou  des 
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signes  <1(ï  ])r<’‘(lisj)i)sition  spasmodique;  (Kr(tinj>[ber(>ilt<(hall)  aiigmi'ulés. 
l’ar  contre,  on  peut  consLat(;r  av(;(;  la  même  fréepience;  epu;  l’anamnèse  ne 
communique  pour  ainsi  (lin;  ri(;n  de  r(;laLil’à  la  disposition.  'roid.(;rois,  étant 
donne;  la  fr('([uen(;e  des  le'esions  d(;s  nerfs  p(’;riph(;ri([U(;s  et  le  fait  efue,  si 
rarement,  elles  sont  suivies  de  sympte-unees  e’epileptiepies,  on  doit  admedtre 
epie  la  disposition  joue  aussi  un  rèile  dans  l’épilepsie  l'éflexe;,  sous  une;  forme 
(pieeleonepie. 

t’oerster  (/.  r.,  p.  39  e;t  50)  e.onsidère;  comme;  peu  important,  le  re'de' 
du  t  rauma  périjdiériepie;  e'i  l’égard  (l(;s  fael.e;urs  const  il  eitionnels  (;t  autres. 
11  accorde  l)i(;n  une  c.eerl.aine  valeeuree  la  possibilité  epi’il  survienne;  de  l’éjii- 
lepsie;  réflexe  et,  il  énuméré  de;  nombreuses  excitations  centripétales  sus- 
ceqetibles  d’agir  sous  ce  rapitorl.,  mais  il  est  d’avis  que;  toutes  ces  excitations 
ne  j)(;uvent  ameener  l’épilepsie  réflexe  epie;  lorsepi'il  y  a  déjiv  dans  le  cerveau 
la  ])résenc(;  d’une  irritat  ion  nuisible;  chroniepie  (I rri lalive  Noxe.)  et  epie,  de; 
]ilus,  il  s’agit,  d’individus  doués  d’une  l.rès  grande  Krninulhcreihchajl. 

Kroll  (30),  lui  aussi,  fait  reemarepieer  epie  le;  syndrome  épileptiepie  ne; 
peut,  jamais  ét.re;  inteiqirél  é  comme;  le  résull.at  d’un  moment,  actif  uniepie  et, 
epie,  aussi  pour  ce  ([ui  concerne  l’épilepsie  réflexe,  plusieurs  conditions 
doivent  (être  remplies  avant  epi’une  excitation  périphéri([ue  épileptogéne 
|trenn('  de  la  valeur. 

.N'ous  pensons  toutefois  epie,  même;  epianel  on  doit  admettre  un  cer- 
tain  degré  de  jireWlisposil  ion  e;!,  la  prés(;nc(;  de;  [ilusieeurs  facteurs,  on  doit 
reconnaitre;  dans  epielepie.s  cas  une;  grande  imjiortance,  iient-él.re;  aussi  un 
rôle  (lécisij,  au  trauma  périjihériepn;. 

Le;  fait  (jue  l’éjiilepsie  réflexe  n’apfiaraît  epie;  longteemjis  après  le;  trauma 
jx'ripbériepie,  a  eeontribué  i'i  rendre  jilus  dillicile  la  compréhension  des  sym[)- 
te'imees  de  l’E.  It.  ;  (|uan(i  il  y  a  (encore  deis  procès  actifs,  douleeur,  etc.,  on 
(est  plus  porté  h  admettre;  l’action  de  fortees  excitations  ceeiitripètes  epii 
jiourraient  jouer  un  reêle;  dans  l’apjiarition  d’une;  crise;  épileptique;.  Si,  ]>ur 
contre.,  les  sympte^mes  objectifs  e;!,  subjeeetifs  sont  rentrés  dans  le;  calme;  com- 
jilet,  les  choses  se  compliepient  de;  beaucoup.  Nous  voudrions  touteefois 
at  tire;!'  l’attention  sur  le  fait,  assez  négligé  jusqu’à  préseent,  de  la  jiossibililé 
epie;  l’excitation  pathologiepn;  du  neerf  [lériphériejue  soit  de  plus  longue;  durée; 
([u’on  pourrait  le  pense;!'.  Dans  notre;  cas,  pae-  (;xemple,  la  blessure  était 
guérie  depuis  longtemies,  subj(;ctiv(;ment,  et  (;ntrée;  (;n  r(;p()s.  Dr,  le  !'ontgé- 
nogramme  montre  pourtant  des  r(;stes  d’un  jeanaris  vraisemblablement 
oss(;ux  (;t  la  palpation  p(;!'m(;t  de  se  rendre;  compte  epie  la  cicatrice  adhéi'c 
avec  l’exostose  à  la  iihalangine  du  pouce  ;  procès  qui  a  dû  être  accornieagné 
de;  rétraction  et  de  proliférations  de;  tissu  conjonctif  très  étendues.  Il  (.‘st 
prouvé  qu’il  peut  s’ejeouler  des  mois  et  même  un  an  et  plus,  avant  que;  les 
rétractions  de  tissu  conjonctif  soient  entrées  en  repos.  11  est  même  plausible 
(|ue,  sous  ce  rapport,  les  sympte^imes  d’épil(;})si(;  réflexe;  apparaiss(;nt  de  pré¬ 
férence  quelque  temps  après  une  aljcelion  de  ce  genre,  plulôl  que  de  la  suiere 
inunédialemenl,  puisque  alors  seulement  la  rét.raedJoii  du  tissu  conjonctif 
■est  as.sez  forte;  ])our  (.'xercer  sur  les  (;xtrémités  fines  du  nérf  une  pression 
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sullisanle.  On  janit  fort  bien  se  fifj;urer  aussi  qu’un  procès  pathologique  (!(' 
CO  genre,  même  au  repos  complet,  mais  dont  les  restes  sont  encore  présents, 
puisse  former  par  suite  de  la  compression  qui  est  exercée  sur  les  extrémi¬ 
tés  des  nerfs  sensibles,  une  source  permanente  d’excitations  pathologiques 
centripètes  du  nerf,  ce  (jui  facilite  beaucoup  l’explication  de  cas  d’épilep¬ 
sie.  réflexe  de  ce  genre. 

Selon  nous,  il  y  a  encore  une  circonstance  que  l’on  ne  saurait  perdre  de 
vue  dans  la  plupart  des  cas  d’épilepsie  réflexe  et  qui  pourrait  largement 
contribuer  à  l’explication  des  symptômes.  En  effet,  quand  il  s’est  produit 
une  fois  des  crisf^s  épileptiques,  il  est  compréhensible  qu’elles  puissent  se 
rei)roduire  même  si,  par  exemple,  la  source  des  excitations  pathologiques 
]>ériphériques  a  disparu  ou  diminué  de  beaucoup,  (f’est  un  tait  connu,  que 
toute  crise  éi)ileptique  peut  être  la  cause  d’une  crise  suivante.  Epilepsij  is  a 
■''■('//  perpeiualing  difiease  [Gowers  (1)].  Nous  savons  que  des  procès  céré¬ 
braux  sont  créés  par  la  crise  même  et  qu’ils  peuvent  fonctionner  en  tant 
qu'un  Jrrilnlive  No.re.  Toute  crise  est  un  sérieux  traumatisme  cérébral; 
l»ovir  une  part,  à  cause  de  la  vaso-constriction  qui  lui  est  associée,  mais 
d’autre  part  et  en  premier  lieu,  à  cause  de  la  stase  veineuse  et  de  l’augmen¬ 
tai  ion  de  la  pression  (jui  sont  en  jeu  pendant  et  après  le  climaxde  la  crise  ; 
il  s(i  produit  alors  des  hémorragies  et  de  légères  contusions.  (Foerster.)  On 
peut  se  représenter  ainsi  qu’un  individu  soit  de  plus  en  plus  disposé  à  des 
crises  épileptiques  et  (pie,  (h;  la  sorte,  ces  crises  puissent  être  ensuite  pro- 
vocpu-es  par  des  excitations  périphériques  de  plus  en  plus  petites.  Si 
d'uiK!  part,  on  garde  en  vue  la  possibilité  —  expliquée  ci-dessus  ■ —  et  si 
l’on  reconnaît  d’autre  jtart  <]U(‘  les  finies  extrémités  des  nerfs  comprimés 
fiar  du  tissu  conjonctif  rétracté,  puissent  en  éprouver  pour  toujours  ou 
du  moins  pour  très  longtemps  une  influence  excitative,  on  progresse  quel- 
(pie  ])cu  vers  la  compréhension  du  mécanisme  de  l’épilepsie  réflexe. 

(tonrlusinn. 

Nous  n’avons  pu  dans  notre  cas  trouver  de  factiuirs  prédisposants, 
l’ourlani,  il  faut,  tenir  compl.e  de  la  possibilili' qiu^  l'otite  chronique  (à  c(( 
projios.  voyez  surtout  Itedlich  (l'.)2ô)  ait  causé  dans  hî  cerveau  une  Irri- 
Inlirr  No.re.  chroniipie.  C.eci  aurait  ainsi  formé  une  base,  de  façon  quel- 
cou((U('.  L’e.xcitation  centripète  du  nerf  aurait  donc  plutôt  joué  le  rôle 
d’un  facteur  accidentel,  fl  faut  toutefois  ne  pas  oublier  (pie  les  change- 
numts  j)rovü([ués  par  l’otite  ne  peuvent  être  ici  que  suitposés,  sans  qu'il  y 
îdt  à  c(>  sujet  aucune  donnée  précise. 

l’ar  conséijueiit,  si,  à  défaut  d'une  meilleure  dénomination,  nous  posons, 
dans  le  cas  exposé  au  cours  de  cet  article,  le  diagnostic  d’épilepsie  réfle.xe, 
ii'ius  1((  faisons  bien  qu’il  soit  possible  (pi'il  y  ait  eu  ici  en  jeu  d’autr.es 
hicleurs  (pie.  le  seul  trauma  de  la  périjihérie.  (  )n  ne  peut  pourtant  déduire 
d’un  cas  concret,  (pielle  est  la  grandeur  du  rôle  à  donner  à  la  disposition.. 


aux  far.üîur  accidaiilals,  ('te.  Le  rapport  étroit,  (existant  dans  lujfre  cas) 
du  trauma  p(’Ti])héri(pie  av(ïe  la  preinièn!  convulsion  épile[)tic[ue  et  sa  loca¬ 
lisation,  raii[)orl  ifni  a  siilisislé  de.  la  même  jaron  pendaiil  presque  11  ans 
(à  ce  suj(d,  n’oublions  [)as  ritn[)ortance  de  la  f)ossibilité  de  couper  la  crise 
I)ar  interv(înl  ion  à  la  i)ériphérie,  possibilité  bien  nette  dans  notre  cas)  auto¬ 
rise  à  reconnailrc  au  traunia  j)ériphéri(|U(i  (d  à  s(^s  restes  encore  présents 
(d’où  sort,  peut-ctn;  enconi  utU!  excit.ation)  un  rôle,  très  irnj)ortanl,  et  penl- 
ê.lre  décisif  dans  la  jjathofjénèse  d(‘s  symptômes  épilepticpies. 

11  est,  aisé  de  c,()m[)i'endr(!  l’intérêt  oftert,  [)ar  ces  faits  jiour  la  théorie 
de  l’épilepsie,  [lour  la  théraj)ie  chirurgicah^  éventuelle  et,  non  moins  cert.ai- 
neimmt,  j)our  la  médecine  <1(îs  accidents  du  ti'avail. 
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l/appareil  iiido-pupillairo  osL  soumis  à  l’influeiiee  de  facteurs  soma- 
li<iues  (d.  psychiques  très  divers  ;  il  nous  i-eiiseignc  dans  une  certaine 
mesure  sur  les  processus  et  les  états  fonctionnels  actuels  de  l’organisme, 
el,  nous  intéresse  non  seulement  par  ses  troubles,  mais  par  ses  variations 
physiologi(pies  aussi.  Toutefois,  la  div(îrsité  imîme  des  influençais  aux- 
qiKilhis  il  (!st  soumis  rend  l’analyse  de  ces  dernières  dilliciles  ;  c’est  pour¬ 
quoi,  alin  d’étudier  les  rapports  (|ui  existent  entre  le  mécanisme  de  la 
fonction  irienne  et  celui  de  diverses  autres  fonctions  de  l’organisme,  il 
nous  a  ])arn  néccissains  de  passer  d’abord  en  revue  les  nombrciuses  obser¬ 
vations  nilat.ivcis  aux  j)hénomènes  ])upillaires.  Nous  vouerons  à  ces  phéno- 
mèiuis  ainsi  cpi’à  leurs  manifestations  concomitantes  une  attention 
parl.iculiére  atin  de  mieux  comprendre  la  structure  des  divers  systèmes 
foiictiouncils  de  rorganisme  et  leur  but  comntun.  Cette  nouvelle  manière  de 
voir,  essentielbunent  syid.héticiu'e,  s’inspire  des  conceptions  du  jahysio- 
logiste  zurichois  W.-li.  Hess. 

Si,  à  l’inst.ai'  de  Ibîss,  on  analyse  les  processus  physiologicjues  au  point 
'b;  vue,  de  leur  effet  fonctionnel,  on  constate  qu’ils  se  ramènent  à  deux 
i’ystèmes  d’orieid  ation  ditïérente,  ; 

l..e  j)remier,  dit  système  animal,  est  oriente'  vers  le  monde;  extérieur  ;  il 
'J  pour  tâche  d’éluder  les  influences  du  milieu  ambiant  défavorables  à 
l'individu  el.  de;  favoriser  b's  influences  opjmrtunes  ;  il  déploie  donc,  son 
'«  tivilé  au  seerviei;  (b;  l’individu  eonside'ré  comme  unité  organiipje;.  Les 
luiietions  <bi  système;  animal,  grâce  auxejuelles  l’individu,  se'lon  Hess, 
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reste  en  relation  avec  son  milieu  ambiant,  sont  les  fonctions  sensorielles, 
psycho-associatives  et  motrices. 

Le  second  système,  dit  systhne  végélalif,  veille  à  ce  que  les  condition.s 
indispensables  au  fonctionnement  intérieur  de  l’organisme  soient  cons¬ 
tamment  satisfaites.  Son  action  se  déploie  dans  le  milieu  des  cellules  et 
dt;s  tissus  dont  est  constitué  l’individu  ;  elle  est  donc,  purement  végéta¬ 
tive,  mais  c'est  d’elle  que  dé[)enil  cependant  toute  activité  d’ordre  animal. 
Les  fonctions  qui  pourvoient  au  maintien  des  conditions  vitabis  à  l’inté¬ 
rieur  de  l’organisme  .sont  les  suivantes  ;  circulation  sanguine,  respiration, 
digestion,  excr(;tion,  fonction  sexuelle,  régulation  thermiqiu;,  nutrition, 
assimilation,  activité  de  (;roissancc  et  fonctions  auxiliaires  des  orgarn^s 
si'usoriels  (fonction  iri(înne  et  ciliaire  par  exemple). 

Le  système  végétatif  a  à  son  service  2  appareils  nerveux  régulateurs  : 
le  siimpalliique  et  le  paraniinipalliiqiie. 

a)  Le  siimpalhùpie  active  les  fonctions  végétativi^s  (jui,  étrf)itemetd 
liées  au  fonctionnement  du  système  animal,  augmentent  le  potentiel 
i‘n(“rgétique  de  ce  dernier.  Le  dispositif  fonctioniusl  à  (dfets  cataboli([ues 
a  (dé  désigné  ])ar  Hess  :  sijslème  ergolrope  parce  qu’il  favorise  bs  déploie¬ 
ment  des  énergies  de  l’organisme,  considéré  dans  sa  totalité,  'l’el  est 
cas  des  appareils  circulatoire  et  respiratoire  lorsque  leur  activité  s’accroît 
sous  l’tdîet  des  excitations  sym])athiques,  ce  (pii  augmente  du  mênu! 
coiq)  la  cajiacité  foncdionnelle  du  système  animal  (favorise  l’aid.ivilé 
musculaire  par  exemple). 

/>)  Le  parasginpalliiqiK^  active  un  autre  dispositif  fonctionmd  d’ordre 
végétatif,  lui  aussi,  mais  d’orientation  dilîérente.  L((  dispositif  qui  assurm^ 
l’élaboration,  la  conservation,  la  protection  et  le  renouvellement  des  or¬ 
ganes  a  ét(‘  désigné  par  Hess  :  sgslhne,  Iropholrope  (ou  hist(d,rope)  pareil 
([u’il  favorise  la  régénération  des  tissus.  Lors({ue  le  système  trophotro[)(‘ 
est  en  a(  tivité,  bî  potenti(d  énergétique  du  système  animal  s’abaisse  mo- 
memtam'unent  ;  la  capacité  de  travail  de  l’individu  diminue  transitoire¬ 
ment  ;  l’organisme  se  ménage  et  assure  jiar  lù-rni'mo  son  foned-ionnement 
utléi-ieur  à  longue  échéance.  Tel  est  le  cas  (b;  l’appareil  digestif,  dont  l’ac- 
livité  augmente  sous  l’elîet  des  excitations  parasymfiathiques  :  au  couis 
d(‘  la  digestion,  le  sang  alTluo  dans  le  tube  digestif  et,évacu(î  partiellerneid 
les  orgaïuis  à  innervation  animabq  les  nTUS(d(!S  par  ex(unple  ;  la  disposi¬ 
tion  énergéti(pi(;  de  ces  d((rniers  s’alTaiblit  momentanément,,  mais  aug¬ 
mente  j)ar  ailbmrs  du  fait  (|ue  b'urs  tissus,  grâce  à  r(dîet  anabolique  (b( 
la  digeslion  r(‘cupèr(mt  bis  én(!rgi(^s  qu’ils  actualiseront  idtéricnirermml . 
On  [)eut  donc  din!,  (pie  toutes  les  fomd.ions  végétatives,  celles  d’oriimt.a- 
tion  ergol,ro[)e  aussi  bien  que  celles  d’orientation  t.rophotrojx!  favorisent 
dire(d,ement  ou  indirectement  (d,  t,(“il.  ou  tard  l’activit,(‘  du  système  animal. 

Le  fait  (pie  les  divers((s  fomd.ions  d(!  l’organisme  sont  solidaires  les  unes 
des  autres  (d  constituent  dans  leur  ensembb!  une  entité  pbysiologbpie, 
expliipie  pouripioi  la  fonidion  irido-pupillainï  est  capabb'  de  nous  rensei¬ 
gner  sur  le  comf)orl,e,meul  de  c(d.  ensembb^  fomd.ionmd  dont,  elle  n’est 
(pi’une  des  conq)osanl(!S.  Notri'  étude  va  démontrer  à  partir  d’un  si'ul 
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organe,  l’iris,  comment,  dans  tout  proct^ssns  bioIogi(iu(i  cIoKiue  fonction 
partielle  reflète  la  structure,  le  mécanisiiuî  et  1(^  linalisme  d(“  renseinhle, 
ce  qui  confirme  la  pensée  do  Marc-Aurèle  : 

L’étude  des  phénomènes  pupillaires  éadainî  en  particuli(ïr  la  (pn-stion 
des  corrélations  entre  h;  système  animal,  orienté  vers  l'(*xt(’‘rieur,  et  le 
système  végétatif  (pii  pourvoit  aux  exigences  du  milieu  intérieur  de  l’or¬ 
ganisme.  L’esI  à  la  transparence  de  l’(‘ctoderme  cornéen  et  aux  condi-, 
tiens  d'innervation  de  l’iris,  exceptioiudlement  simples  id  évidentes,  (pn; 
l’on  doit  l’observation  immédiate  de  ces  m('‘canisntes  foncl ionnels. 

L’apparinl  irido-pupillaire  à  iniun'vation  diU-  autonome  on  vi-géiative, 
se  compose  de  2  mu.scles  d’aclion  antagoniste  ;  le  sphincter  irien  et  le  dila¬ 
tateur  irien. 

Le  sphinvlvr  irien,  dont  h'  contraction  rélnVit  la  pupille,  a  une  inner¬ 
vation  parasympathitpie.  Sou  centre,  le  noyau  d’bhlinger-Westphal,  est 
situé  dans  le  mésocéphale  au  niveau  des  corps  (piadidjumaux  antéricnirs, 
immédiatement  au-dessous  de  la  substance  gris(‘  cent  raie,  à  la  ])arti(‘  nu'- 
diolatérale  des  noyaux  du  nerf  oculomoteur  commun  (IlL'  pain').  Scs 
fibres  efférentes  clu'ininent  avec  celles  de  la  IIL  paire  dans  l’orbilc, 
jusqu’au  ganglion  ophl almicpie.  De  là  l’influx  S('  Iransmel  jiar  I((s  libres 
ganglionnaires  (pii  consl il.iieiit  les  nerfs  ciliaires  courls,  traversi'ut  la 
sclérotique  et  aboiifissenl  an  plexus  de  l’iivée  dont  h's  t('nninaisons  in- 
nervi'iit  le  sphincter. 

Le  (iilalaleur  irien,  dont  la  contraction  élargit  la  jMqiillc,  a  une  inner¬ 
vation  sympathiqiun  Son  cenire  est  situé  dans  le  dii'iicéphale  à  la  partie 
médiane  du  noyau  hypothalamiqui'  de  Loiiys,  tout  jucs  d(‘  la  siibsiance 
grise  centrale  (Karjiliis  cl  Kreidll.  Ses  libres  elïéreiiL's  s'acheminent  par 
le  pédoncule  cérébral  homolatéral  (d  le  faisceau  médullaire  latéral  vers 
le  centre  ciliospinal  de  Ifudgi'  situé  à  la  limite  de  la  moelle  c('rvicale  et 
thoracique.  1)('  là  l’influx  se  transmet  aux  rameaux  commmiicants  blancs 
dont  les  fibres  se  prolongent,  par  les  raciiu's  antérieures  (h's  7‘'  ('t  8^  lu'i'fs 
crâniens,  ainsi  (pie  celles  des  lcr  (d,  2'“  nerfs  thoraciipies,  traversent  h's 
ganglions  cervicaux  III  et  11  cl  aboutissent  au  ganglion  c('rvical  supé¬ 
rieur.  l.es  fibres  postganglionnaires  (pii  premu'id  naissance  dans  ce  der¬ 
nier  s’acheminent  ('iisiiiti^  iiur  le  nerf  et  le  plexus  carotidien,  l’oreille 
moyenne,  le  ganglion  de  Gasser,  le  D'r  rameau  du  I rigéminiis,  le  nerf 
naso-ciliaire  iiiLra-orbilal,  les  lunfs  ciliaires  longs,  \ers  la  sch'roLiqiie 
qu’elles  traversent  pour  atteindre  enfin  le  nerf  dilatateur. 

Ceci  dit,  éludions  les  corrélations  (pii  existent  ('iilre  la  fonction  pu¬ 
pillaire  et  les  autres  foiudions  de  l’organisme.  -Nous  liendrons  compte  à 
cet  effet  des  nombreuses  réaidions  qui  se  manifestenl  dans  d’antres  or¬ 
ganes  en  même  temps  que  les  phénomènes  piqiillaires  et  envisageron.s 
tous  ces  processus  dans  leur  enseiiible,  tant  au  ])oinl  di'  vue  (h'  leurs  im’'- 
canisnies  que  de  leur  but  foiK  lionnel  commun. 

Pour  rendre  la  valeur  symptomatologique  (h's  phénomènes  irido- 
Pupillaires  évidente,  il  ('.onvient  de  distinguer  indlement  d’abord  leurs 
divers  modes  di;  (minimrtcment .  Ceux-ci  peuvent,  être  d’une  part  ciné- 
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li([ucs  (iiiouvcmciits  piipillaii'cs)  ou  slal,i(pu^s  ((‘LaLs  piijiillaii'(‘s),  (rauli’c 
jtarl  coiisl l'irl uui's  ou  (lilaial(uirs.  Nous  nous  sommes  clTorcés  de  les  iJé- 
si^mer  ])ar  iiu  lerme  aussi  adccjuat  que  possible  ;  :ious  avons  appelé  «  mio- 
sis  »  (1)  les  elTels  juipillaires  (ûnéliques  eonslfieteurs  (rétrécissemenl,  de 
la  pu[)ille)  (!t  «  mioma  »  les  elle!, s  [)upillaires  slal-ifpies  constricteurs  (pu- 
[lille  réti’i'cie)  ;  d’autre  part  nous  avons  désifjjné  par  «  mydriasis  »  les  eiïels 
[)upillair(;s  (■iu(‘li(pies  dilal.ateurs  [dilatation  jjujjillaii'e)  et  «  mydriama  » 
les  elï(d,s  pupillair<îs  staticpucs  dilatateurs  (pupille  dilatée). 

La  tahb^  cpii  suit  domu^  un  ajiercn  des  etl'ets  f|ue  produisent  diverses 
influences  d'ordre  animal  (excitai ions  siuisorielbis,  motrices,  psychi([ues) 
(m  d’ordre  véj.n!tati[  sur  la  jaupilb;. 

LlA.SSIFICATIOiN  UI'AS  EFIUOTS  PUIULr.AIHIiS  SULON  LEURS  MODES 
ET  LEURS  CAUSES. 

Pluhiomi’ncs  pupillaires  cinéliqncs  (inouurmenls  pupillaires). 

L  • — ■  l'Jxrilalions  d’ordre  animal. 

\.  Llïets  pupillaires  miotiques  (miosis). 

a)  Sphère  semoriidle. 

1.  Héflexes  d’ori^dne  optique  :  Héflexe  à  la  lumière  =  Réflexe  photo¬ 
moteur. 

Réflexe  au  courant  galvani(iuo  =  Réfh^xe  consécutif  à  l’excitation 
^udvanique  de  la  rétine. 

2.  Réflexes  d’origine  acousticpie  :  Réflexe  au  son  (l'hase  I  raiotique). 

Réflex(^  au  courant  galvanique  =  Réflexe  consécutif  à  l’excitation 

galvani(pic  du  limaçon. 

d.  Ri'd'hixes  d’origine  stal  i<ju(;  :  Réflexes  à  la  rotation  (Phase  I  mio- 
ti(|ue). 

1.  Réflexes  d’origine  tactile,  thermique  et  algésicpie.  =  Réflexes  con- 
.sécutifs  à  toute  (excitation  de  la  cornée,  d((  la  conjonctive  ou  de  la  pau- 
])icre. 

h)  Sphère  niolrire. 

1.  Réaction  lors  de  l’adaptation  oculaire  à  la  vision  de  près  =  Réac¬ 
tion  à  la  convergenc(;-accomniodation. 

2.  Réaction  lors  de  la  position  de  défense  oculaire.  =  Réaction  à  l’oc¬ 
clusion  des  paupières. 

c)  Sphère  psjjrhirpie.  Phénomènes  puplllaire.s  miotiques  au  cours  des 
processus  associatifs  : 

Réflexe  soi-disant  (2)  cortical-  de  l  laab  ;  phénomène  dit  de  repré- 


(1)  La  l(!riuiii'iis(jn  “  oiç  »  iiuliiiuc.  l’aclion,  la  torniinaison  «  [xa»  rt'taL  Cf.  à  ce  sujet 
Monmcu,  l>i‘r  Srrrcndrzl,  lltM,  .)g.  7,  11.  7,  S.  350  ol  357. 

(2)  C.es  iilicnairK'uies  miuLi(iues,  ((u’on  croyait  (t’ocigino  psycho-associative,  ne 
sont  on  ri'alit(''  (jiie  la  nianil'eslation  synergi(iue  d’un  act(3  do  convergence  et  d’accom¬ 
modation  inconscient. 
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.sciilaLioii  optique  de  Bach  chez  les  sujets  ([ui  imantinent  une  sourc'e  lumi¬ 
neuse  intense  ;  Bétré(nsseinent  ])upillaire  soi-disant  volontaire.) 

B.  Elîets  pupillaires  mydriati(juos  (niydriasis). 

a)  S  pliure  sensoriuHe. 

1.  Béflcxes  d’origine  optique  : 

Réflexe  photomol  etir  paradoxal,  déclanché  par  toute  excitai  ion  lumi- 
iunis(!  (pii  éblouit  et  elïraic  le  sujet. 

2.  Réflexes  d’origine  acoustique;  R(''flexes  au  son  (Phase  II  niydriali([ue). 

d.  Ih'flexes  d’origine  stati([ue  :  Réflexe  à  la  rotation  (Phase  II  inydria- 

tique). 

•1.  Réflexes  d’origine  tactile  :  Lors  du  sondage  du  canal  lacrimo-nasal, 
du  pharymx  ou  des  trompes  d’Eustache  ;  lors  du  tamponage  du  nez  ;  lors 
du  massage  du  conduit  auditif  externe  et  du  tympan  par  insulllation 
d’air  ;  lors  de  toute  excitation  mécanique  d(;  la  paupière,  de  la  cornée  ou 
de  la  conjonctive  (l*hase  II  mydriati(pie). 

ü.  Réflexes  thermiques  et  algésiipu's  ;  Lors  de  toute  excitation  cutanée 
I  i-ès  intimse. 

l>)  Sphère  molrice  :  Réactions  pupillaires  mydriatiques  au  cours  de  toute 
action  motrice  momentani'c  :  Plu'moméne  de  Redlich  par  exemph'  lors 
d’une  pression  de  main. 

c)  Sphère  pujirhûpiu  :  Idu'uiomènes  pupillaires  mydriatiques  au  c.ours 
d(!s  ju’ocessus  associatifs  et  airc(;tifs  : 

(Phénomène  dit  d’attention  de  Pillz  ;  plu'iiomène  dit  de  représenta¬ 
tion  opti((ue  de  Bach  chez  les  sujets  qui  concentrent  leur  attention  sur 
un  objet,  une  idée;,  etc...  ;  Dilatation  luipillaire  dite  volontaire.) 

II.  —  E.rcihüionn  d'ordre  végélalil. 

.\.  Elîets  puiiillaircs  miotiques  (miosis). 

a]  l)(^s  foni’lions  circulatoires:  pulsation,  va.so-dilatation,  abaissement 
de  la  pression  sanguine  ; 

h)  Des  fonctions  la'spiratoires  :  expiration' '(réflexe  dit  vagotonique). 

B.  Effets  pupillaires  mydriatEpies  (mydriasis). 

a)  Des  fonctions  circulatoires  ;  vaso-constriction,  augment.ation  de  la 
pression  sanguine'  ; 

b)  Des  fonctions  respiratoires  :  inspiration  ; 

r.)  Des  fonctions  digestives  ;  vomissemcuit  ; 

d)  Des  fonctions  sexuelles  :  orgasme,  contraction  utérine. 

E.  Elîets  pupillaires  oscillapjires  (instabilité  pupillaire  physiologique). 

Phénomènes  pupillaires-slalûpies  [étals  pupillaires''. 

I.  —  Excilalions  d'ordre  animal. 

a)  Sphère  sensorielle.  1.  Effets  des  div(M-s  états  d’adaptation  de  la  rétine 
(lumière  mioma  ;  obscurité  =  mydriania). 
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2.  Elîels  fie  divers  états  d’accommodation  du  cristallin  (hypermé¬ 
tropie  =  mioma  ;  myopie  =  mydriarnah 

lij  Sphère  motrice  ;  elTets  de  toute  activité  motrice  prolongée  (loco¬ 
motion  =  mydriama). 

cj  Sphère  psychique  :  elTets  des  états  de  veille,  d’activité  intellectuelle, 
d’excitation  affective,  fl’épuisement,  etc.  ==  mydriama). 

11.  —  Excitalions  d’ordre  ué<)étalif. 

A.  Elfets  jfupillaires  miomatiques  (mioma)  des  états  fonctionruds  tro- 
ph<.>trfij)es  ;  digestion  et  sommeil. 

B.  ElTets  pupillaires  mydriamatiques  (mydriama)  des  états  fonctionnels 
ergotroifes  ;  hypertension  artérifdle,  dyspnoe,  faim,  fièvre,  lésions  inflain- 

Ea  classification  que  nous  venons  d’esquisser  démontre  i  out  d’abord 
i[ue  les  jirocessus  physiologiques  momentanés,  à  mécanisme  exclusive¬ 
ment  nerveux,  s’accompagnent  toujours  de  phénomènes  pupillaires  dyna¬ 
miques  alors  que  les  processus  physiologiques  à  action  prolongée  se  carac¬ 
térisent  par  des  phénomènes  pupillaires  statiques.  C’est  pourquoi  les 
l’onctifins  animales  cpii  ont  une  régulai  ion  nerveuse  directe  à  effets  prompts 
définis  et  fugaces  s’accompagnent  le  plus  souvent  d’elTets  pupillaires 
ciiK'l ifiue.s.  E(‘s  fonctions  végétatives, par  contre,  soumises  à  l’action  corn- 
binih'  du  système  nerveux  autonome  (;t  du  système  endocrinien  à  effets 
prolongés  se  caractérisent  en  général  par  des  effets  pupillaires  statiques. 

Si  l'on  envisage  les  réactions  iriennes  au  point  de  vue  de  leur  méca¬ 
nisme.  on  constate;  que  les  unes  sont  directes,  les  autres  indirectes,  d’autres 
enfin  ii  la  fois  directes  et  indirectes. 

Les  elTets  juipillaiies  que  nous  apjielons  directs  supposent  une  rela¬ 
tion  étroite  entre  la  i  phase;  fl’excitation  (d  les  centrées  pupillo-rnoteurs. 
Ils  se  e  arae  térisent  au  peeint  ele;  vue;  [ehé'uefinénologique;  par  leur  moele 
miotieiue  et  suivant-  leur  eleegré  ele  sieée  itie'ité  j>ar  leur  manifestation  plus 
ou  nieiins  isolée. 

Le;s  elTets  pupillaires  d  r  rts  spécifiques  tels  que  h;  réflexe  photomo¬ 
teur  ])ar  exemple  ajfparaissent  isolément  en  vertu  d’une  corrélation 
immédiate  entre  la  phère  d’excitation  et  les  centres  irions.  Ils  sont  de 
mécanisme  purement  réflexe.  Les  efïets  pupillaires  directs  non  spéci¬ 
fiques  n’apparaissent  pas  tout  à  fait  isolément,  mais  accompagnent  cer¬ 
taines  autres  manifestations  de  l’appareil  optique.  Ils  peuvent  être  con¬ 
sidérés  au  point  de  vue  de  leur  mécanisme  comme  mouvements  syner¬ 
giques.  'tel  est  le  cas  du  miosis  qu’ffu  observe  lors  de  l’adaptation  ocu- 
lain;  à  la  vision  de  près  [aci;ommodatinn,  convergence)  ou  au  cours  de  la 
réaction  de;  défense  oculaire.  Bette  réaction  de  défense  fainsi  désignée  par 
nous-mêmes),  se  caractérise  [lar  l’apparition  synergique  d’une  miose  au 
moment  de  l’occlusiort  des  paupières  et  de  la  déviation  des  globes  ocu¬ 
laires  vers  le  haut  (phénomène  di;  Bell). 
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(Juant  aux  efïets  pupillaires  indirects,  ils  signifient  que  le  tonus  des 
centres  iriens  se  modifie  non  pas  sous  faction  d’une  excitation  spécifique, 
mais  sous  faction  d’excitations  dont  les  elïets  se  généralisent  dans  l’or¬ 
ganisme  entier.  Us  accompagnent  toute  réaction  générale  de  l’organisme 
ou  toute  modification  fonctionnelle  prolongée  et  apparaissent  en  même 
temps  (pje  maintes  manifestations  dans  d’autres  organes.  Tel  est  le  cas 
des  réactions  mydriatiques  lors  d'une  douleur  ou  d’une  (‘motion  intense 
par  exemple. 

U  est  enfin  des  réactions  pupillaires  à  elïets  combinés  à  la  fois  directs 
et  indirects,  tels  que  le  réflexe  au  son  ou  à  la  rotation.  Ils  se  composent 
d'une  phase  initiale  miotique  (phase  I),  puis  d’une  phase  principale  my- 
driatique  (phase  II)  et  représentent  un  type  de  transition  des  elïets 
pupillaires  directs  aux  efl'ets  indirects. 

En  ce  qui  concerne  les  corrélations  fonctionnelles  entre  le  système 
animal  et  le  système  végétatif,  telles  que  nous  les  révèle  l’iris,  voici  les 
résultats  de  notre  analyse  : 

.\)  Toute  constriction  pupillaire  (miosis)  résulte  d'une  augmentation 
momentanée  de  tonus  dans  le  sphincter  irien  f muscle  à  innervation  para¬ 
sympathique)  en  même  temps  que  d’un  abaissement  de  tonus  dans  le 
dilatateur  (muscle  à  innervation  sympathique),  ce  qui  signifie  que  dans 
l'iris  les  influx  parasympathiques  prédominent  alors  momentanément 
par  apport  aux  influx  sympathi(^ues. 

Les  monveme.nls  papillaiies  mioVques  apparaissent  toutes  tes  fois  qu’une 
excitation  extérieure  déclanche  dans  l’organisme  une  réaction  protectrice 
momentanée.  Souvent  ils  assurent  eux-mêmes  cette  fonction  protectrice, 
c‘e  (pii  est  le  cas  par  exemple  du  réflexe  photomoteur  et  du  miosis  lors  de 
l’adaptation  oculaire  à  la  vision  de  près.  La  plupart  du  temps  toutefois 
le  miosis  révèle  simplement  que  l’organisme  est  sur  la  défensive  à  l’égard 
des  excitations  extérieures,  et  s’en  protège  à  l’aide  de  disposiiifs  d'ordre 
végétatif  et  animal. 

Le  réflexe  photomoteur  miotiqm;,  (jue  nous  venons  de  citer,  constitue 
un  exemple  typique  de  fonction  irienne  prote,Gtrice.  La  jmpille  en  se  ré¬ 
trécissant  entrave  l’accès  d(‘S  rayons  lumineux  et  en  prévient  faction 
trop  intense  sur  la  rétine.  En  tant  qu’elhî  ménage  dans  ce  cas  les  organes 
r(‘cepteurs  de  l’œil  et  assure  fint(“grité  de  la  fonction  visuelle,  elle  déploie 
une  activité  trophotrope  à  régulation  parasympathique. 

Mentionnons,  comme  autre  exemple  d’efïet  miotique  protecteur,  le 
rétrécissement  pu])illaire  que  l’on  observe  au  cours  de  l’adaptation  ocu¬ 
laire  à  la  vision  du  près  (convergence  et  accommodation).  Le  miosis  ne 
constitue  dans  ce  cas  qu’une  des  composantes  de  la  réaction  oculaire 
d’adaptation,  mais  il  exerce  une  fonction  protectrice  définie  ;  il  élimine 
les  rayons  marginaux,  qui  provoqueraient  l’apparition  de  phénomènes 
d’aberration  optique  d(‘favorables  à  la  vision  exacte  et  assure  ainsi  la 
formation  d’images  nettes  sur  la  rétiinn 

Liions  ensuite  le  miosis  au  cours  de  la  réaction  que  nous  avons  appe¬ 
lée  réaction  de  défense  0(‘ulaire.  dette  dernière  se  caractérise,  on  le  sait, 
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par  rap|)ai'iti(iii  d’urio  miosc  au  inomoric  (^(^  rocnlusion  des  paupières  et 
(le  la  (l(-viali(m  des  gl(jbes  oeulainis  vers  le  l'rurir,  (plu-ncHiiènc  do  Helli. 
L’ocelusiuu  palpébrale  constitue  une  mesure  de  (b'd'ense  contre  les  exci- 
tations  lumineuses  et  tactiles  de  l’œil  ;  elle,  s’accfimpafrne,  elle  aussi,  d’uiuî 
mios('  bien  (pu;  son  mécanisme  soit  d’ordre  animal  et  non  végétatif,  le 
muscle  orbiculaire  de  la  paupière  ayant  une  innervation  volontaire  (nerf 
faciab.  (.'.es  d(uix  exemj)les  démonliamt  (pu;  le  jirincipe  parasympathi({ue 
([ui  prédomine  au  cours  des  {irofa-ssus  végétatifs  trophotropes,  se  maïu- 
fesle  également  au  coiii's  d((  cei-tain  ,s  réactions  du  système  animal,  no¬ 
tamment  lors(iue  celles-ci  onr,  nn  but  de  protection. 

(  )n  observe  de  mênu'  une  miose  au  cours  de  certaines  réactions  des 
ai)])areils  acoustique  et  stati(|ue.  .\insi,  au  m(jm(mt  où  b;  tympan  se  tend 
pour  j^arer  aux  e.xcitations  acousticiues  stridentes,  on  observe  nn  rétré¬ 
cissement  fugitif  de  la  j)upille  (jdiase  1  miotique)  ainsi  fpi’nn  clignement 
de  la  i)aupière  supéri(Mire.  La  tension  du  tympan  a  dans  ce  cas  un  elTel 
analogue  à  celui  de  la  constriction  pupillaire  au  cours  du  réflexe  photo¬ 
moteur.  J’ille  diminu((  l'elfet  des  sons  (d,  atténiu;  les  impressions  auditives 
désagréables,  de  mém(ï  que  le  sphincter  irien  en  se  contractant,  al'l'aiblit, 
momentanément,  l’action  des  (excitations  lumineuses  sur  la  rétine.  Le 
tynqjan  assume  donc,  lid  aussi,  une  fonction  de  protection,  et  la  miose 
qui  accompagne  sa  tension  prouve  une  fois  de  plus  que  toute  phase  tro- 
]diolroj)e,  toide  fonction  de  protection  ou  de  défense  est  caractérisée 
par  la  prédominance  d(is  influx  parasympathi([U(!s. 

On  observ(*  égalem(mt  une  miose  an  cours  de  certains  réflexes  végé¬ 
tatifs  dont  1(!  (■(''de  est  d(!  soustraire  rorganism'((  au.x  int'luenc(îs  (pii  l’irnpor- 
tunenl  et  de  rétablir  ré(juilibre  intérieur,  'tel  est  le  cas  des  réflex(;s  d(;- 
clam  li('‘s  (die/  nn  sujet  jiar  rotation  autour  de  son  a,xe.  (Jut.re  une  dévia¬ 
tion  des  yeu.x  et  de  ta  tète  (lans  une  direid.ion  opposée  à  celle  de  la  rota¬ 
tion  (d  outre  un  nystagmus,  on  observe  une  miose,  ainsi  (pi’un  abaisse¬ 
ment  synergiipie  de  la  pression  sanguine.  Lette  miose,  ainsi  que  celle 
(|ui  a])paraît  au  cours  d’une  ex[)iralion  pulmonaire  profonde  ou  d’une 
vaso-dilatation  splarudiniipie  intense  (Mosso)  avec  ralentissement  de 
l'aidivité  cardia(|ue,  indiijue  raugmentation  momentanée  du  tonm  jiara- 
sympat bique.  Il  en  est  de  même  de  l’abaissement  de  la  pression  sanguine, 
lors(|u'on  exidte  le  nerf  vague. 

'l’outes  ces  réaidions  subordonnées  au  principe  parasympathique  ont 
une  fonction  trophotrope,  du  fait  qu’elles  tendent  à  décharger  les  organes 
internes  de  tout  ce  ipii  entrave  leur  fonidionnement.  Ainsi  la  vaso-dila¬ 
tation  splam  hiiique  (d.  l'abaissement  de  la  [iression  sanguine  qui  accom- 
[lagnent  le  rniosis,  sont  des  réactions  histotrojies  ;  en  déviant  le  sang  des 
organes  iiériphi'uiijues  de  nature  animale  (muscles  par  exemple)  vers  les 
organes  internes  de  nature  végétative,  elles  affaiblissent  momentanément 
la  disposition  du  système  animal,  mais  favorisent  la  restitution  des  tissus. 

15)  'l’oule  dilatation  pujiillaire  (mydriase)  résulte  d’une  augmentation 
momentanée  de  tonus  dans  le  dilatateur  irien,  en  même  temps  ipie  d’un 
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abaissement  de  tonus  dans  le  sphincter  ;  elle  indicpie  donc  une  prédo¬ 
minance  momentanée  des  influx  sympathi([ues  sur  les  influx  parasympa- 
lliiques. 

On  observe  une  nvjdriase  lonles  les  [ois  que  Vindividii,  c’esl-à-dire  Forqa- 
nisnie  dans  sa  lolalilé  enlre  en  relalions  aelives  avec  son  niilien  anihianl  et 
snhil  les  influences  exlérieures  oppcrlunes,  afin  d’en  lirer  parli.  Le  pot('nli(‘l 
é'tici'ffél i([ue  du  système  animal  est  augmenté  dans  ce  cas-là,  ce  qui  n’est 
jiossihle  ((110  si  les  fonctions  végétatives  activées  par  le  sympatlii([ue 
l'i'doublent  elles  aussi  d'intensité.  J, a  mydriase  illustre  donc  la  partiri- 
]>ation  du  système  végétatif  à  toute  activité  ergotrope  de  rorgaiiisme. 

Examinons  à  titre  d’exemphi  l’elîet  de  diverses  fonctions  animales 
(si'iisorielles,  psycho-associatives  et  motrice)  sur  l’iris. 

Lu  ce  qui  concerne  rinfluence  des  facteurs  psychiques  sur  l’iris,  citons 
d'.ahord  la  dilatation  pupillaire  au  moment  du  réveil.  Dès  ([u’un  suji't 
‘•ndoiini  r('prend  conscience,  ses  pupilles  se  dilatent  brust[uement,  ce  (pii 
révèle  une  modification  de  tonus  dans  le  système  animal  et  végétatif  à 
la  fois.  la  disposition  fonctionnelle  trophotrope  du  sommeil  succède 
soudain  la  disposition  ('rgol-ropc  de  l’idat  de  veille,  dont  la  mydriase  est 
l'indicateur. 

t..es  excitations  «pii  provmpient  le  r('veil  ne  sont  évidemment  pas 
.scul(.is  à  modifier  de  la  sorte  l'état  fonctionnel  général  de  l'organisme  et 
à  déclancher  une  mydriasi'.  C’est  le  cas  aussi  de  toutes  les  excitations 
sensorielles  que  le  sujet  perçoit  activement  et  de  celles  qui  déclanchent  en 
lui  des  réactions  motrices  généralisées  :  excitations  lumineuses,  acous- 
i.iipies  ou  stati«]ues,  intenses,  excitations lacliles,algési(pi('s  termicpies,  etc. 

I.es  excitations  douloureuses  intenses  par  excmiple  di'clanchent  outre 
«les  sensations  désagréables  et  des  réactions  mol.riecs  diverses  (cris  par 
exemple),  de  nombreux  réflexes  végi’datifs  tels  «pie  mydriase,  pâhnir  du 
visage,  tachycardie,  inhibition  du  péristaltisme  gasi  ro-inUistinal,  etc... 
Outre  ces  excitations  à  elTet  sensoriel  désagréabh',  il  y  a  certaines  exci¬ 
tai  ions  à  elTet  sensoriel  agréable,  capaliles  de  déclancher  aussi  des  réac- 
tions  aniniali's  et  végétatives  généralisées,  ('..'est  le  cas  notamment  de 
l'orgasme,  au  cours  «luqucd  on  observe  une  mydriase  maximale,  en  même 
temps  ((u’une,  augmentation  de  l'aetivilé  canliacpie.  respiratoire,  sudo- 
ri])are,  etc... 

On  peut  donc  dire  que  toutc's  les  excitations  sensorielles  intenses, 
même  lorsipi’ellcs  éveillent  des  sensations  «h;  qualité  o])posée  telle  que 
doiileui'  et  jouissance,  déclanchent  dans  la  sphèie  végétative  des  réac¬ 
tions  de  même  rpialité  ergotrope.  Le  mode  des  réactions  végétatives 
(réactions  iriennes  par  exemple)  ne  dépmid  donc  en  rien  de  la  qualité 
Sfiéei  tique  des  .sensations,  mais  uniquement  de  la  disposition  de  l’orga¬ 
nisme  envers  l’excil ation.  Si  l’organismi^  s’cqipose  à  l’action  des  excita¬ 
tions  extérieures,  la  phase  tro[)hotrope  prédomine  ;  s’il  si'  prèle  au  con¬ 
traire  à  l’action  des  influences  extérieures,  ses  réactions  seront  d’ordre 
essentiellement  ergot  riqie. 

Ofî  «pu;  nous  viuious  de  dire  des  influences  sensoriidles  s’applicpie  aussi 
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à  riiifliKîiicc  <l(is  pniccssiis  associatifs  sur  l’iris.  (1(5  ii’est  j)as  la  qualité 
s|icciii(|uc  (les  (liv('rscs  l'oi'incs  d’activité  ]>syc.lii(|U(î  qui  conditionne  le 
m  id((  des  r('‘arlioiis  v('‘<j:(''I  al  ives.  Ainsi  la  réaclioii  dc's  jiujiill((s  au  cours 
d'un  ju’ocessus  d’al Ictdion.  d(;  re|)rés(întation  opti(|ue  ou  alïective  (joi<;, 
d('‘<ront.,  (•ol('■r^“),  d(ï  r('[lc.Kiori  ou  d’iirqudsion  ])syc,ho7Tiol  ricc^  ne  varie 
lias.  Il  est  mydrial  i(|u((  d(';s  (pi((  l’état  d((  v(Mlle  (de;  conscience)  (;st  assez 
prononcé  et  d(''s  (pie  l’attenlion,  les  S(!nsations  ou  l(is  sentinieid.s  présentent 
un((  certaine  intensité. 

On  oliserve  enliii  une  rnydriase  au  (îours  de  tonte  action  ou  réaction 
iMolrie(‘  (d’ordre  animal)  (hisliiKa;  à  rnaird,(Mur  l’individu  (ui  relations  avi'c 
son  milieu,  La  niydriase  (pii  s(!  mauileste  au  cours  d’une  |iression  de  main, 
au  cours  de  la  locomotion  ou  d’un  t.ravail  c.orporel  (pielcompie,  alors  que 
dans  lu  sphère  végétative  ra(divité  c.ar(lia(pie  et  respiratoire  uuf;nient(‘, 
les  vuiss(!aux  splanchni(pies  s('  contraet(uil,,  la  pression  saiiffuine  l’élève, 
illustre,  à  (piel  point  le  système  erf>;otrope  soutient  l’activité  du  système 
animal  et  eomhien  il  en  favorise  l(!S  dispositions  éncrfîétiques.  On  observe 
('■j'alemeni  une  mydriase,  lorsipie  à  la  suite!  de  la  diminution  ou  de  l’abo¬ 
lition  hrusipie  des  excitations  lumineuses,  l(‘s  iidations  de  l’individu 
avec,  l(!  iniliep  cxl(’‘rieur  deviennent  insul1isanl.(!s.  La  dilatation  des  pu- 
pilles  dans  l’obscurité  sifiiiilie  (pie  l’orf'anisme  s’elTorce  à  rétablir  des  rela¬ 
tions  optimales  entre  l’individu  et  son  milieu.  (Irâce  à  elle,  les  e.xcita- 
I  ions  liirriineuses  accèdent  désormais  librement,  à  la  n'îtine,  dont  l’excita- 
iiililé,  d’aiit  re  part,  aujrmenle  aussi  .sous  l'elïel  de  l’assombrissement. 
Li'tte  aufiiucntation  de  récej)l ivili'!  visuelle  compense!  alors  dans  la  mesure 
du  jiossible  l’elïet  des  conditions  extérieures  ih'-favorables  ;  elle  est  due  à 
l’ael  ivit.é  r('‘p:ulal  rice  du  syst  ème  V(’'fi;état.if  erajot  rope,  doid  l’aet.ion  s’exerce, 
dans  le  cas  particulier,  direct, emeni,  sur  l’excitation  (lumineuse)  exté¬ 
rieure. 

(i;  Les  |)upilles  en  état  de  constrietion  jiermaiiente  (inioina;  indiquent 
la  pr(’'dominance  prolongée  dans  l’apiiareil  irido-piiiiillaire  des  influx 
parasymjial  hiqiies  sur  les  influ.x  symjiatliiijues.  On  les  observe,  surtout 
au  cours  des  états  fonctiouuels  l.rojilioLropes  ipii  assument  lu  nutrition, 
la  c(inservai,iou,  rélalioral.ioii  et,  la  reslil.ulion  des  Cellules,  et  s(!  carac¬ 
térisent  ]iar  une  diminution  momentanée  de  iio.iuitiel  énergét.iipie  dans 
le  sysi.ème  animal.  (’/esL  le  cas  des  él.ats  de  digestion  (!t,  de  sommeil,  (pii 
à  l'inverse  des  états  fonetioiinels  ergotropes,  déjiloicnt  une  activité  assi¬ 
milai  rice  restitulive  au  prolil  des  tissus.  Les  fonctions  trophotropes  sont 
régies  par  le  purasympal  liiipie  ([lu!  Lannon  avait  ajipelé  le  nerf  de  l’ana- 
bolisnie.  Le  mioma  ipie  l’on  observe!  au  cours  de  la  digestion  illustre  bien 
le  nMe  pn'qiondérant  du  jiarasyinpathique  au  cours  de  ces  états  tropho- 
Lropes.  Il  en  est  de  même  des  piqiilles  él.roites  du  dormeur  qui  prouvent 
((lie  It!  sommeil  est  lui  aussi  une  muuifesl.al.ion  Irojihotrope  subordonnée 
au  principe  parasy mpat liiipie.  (Lf.  à  ce  sujet  la  monographie  de  Hess 
sur  les  corrélations  r('^ci|iro(|U(‘S  entre  les  fonctions  psyehiepies  et  végé¬ 
tatives.)  Ce  dernier,  en  diiniiiiianl  l’excitabilité  des  organes  .sensoriels 
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<lu  dortnetir,  alïaiblil  l'action  des  excitations  lumineuses  et  de  maintes 
autres  excitations  extérieures  susceptibles  de  troubler  le  sommeil. 

It)  i.es  pupilles  en  état  de  dilatation  permanente  fmydriama)  signi- 
li<‘nt  (pie  dans  l'apjiareil  irido-pupillaire  les  influx  sympathiques  pré- 
domiiK'id.  de  manière  prolongée  par  rapport  aux  influx  parasympathiques, 
fin  les  observe  au  e.ours  d’états  ergotropes  caractérisés  par  la  disposition 
essentiellement  énergétique  du  système  animal  et  l’activiré  catabolique 
de  l’organisme,  ('/est  le  cas  de  l’état  de  veille,  au  cours  duquel  les  pupilles 
sont,  contrairement  à  l’état  de  sommeil,  relativement  larges.  Si  cet  état 
d('  veille  s’accentue  sous  forme  d’activité  associative  (iptellectuelle  par 
exemjde),  les  pupilles  s’élargissent  encore  davantage  ;  ce  sont  (mfin  les 
états  d'e.xcitation  affective,  où  l’activité  du  système  animal  atteint  son 
maximum,  qui  présentent  les  pupilles  les  plus  larges.  Tel  est  le  cas  des 
accès  d’angoisse  et  de  terreur, par  exemple,  et  de  certains  états  psycho- 
pathologiques  (états  d’aiïitation  motrice,  d’angoisse  hallucinatoire,  de 
rigidité  (T  stujnmr  catatonique).  La  dilatation  est  alors  si  prononcée  que 
h's  réflexes  mioticjues  fphotomoteurs  par  exemple)  sont  abolis  ;  on  appel- 
Ici-a  alors  ce  trouble  fonctionnel  «  rigidité  pupillaire;  par  mydriame  spas- 
ti([ue  ». 


Conclusion. 

L’apiiareil  irido-jiupillairc  est  soumis  à  l’influence  de  nombreux  fac¬ 
teurs  somatiques  et  psychiques.  Scs  phénomènes  peuvent  être,  d'une  part, 
cinétiques  fmouvements  pupillaires)  ou  statiques  (états  pupillaires), 
d’autre  jiart,  constricteurs  ou  dilatateurs.  Nous  avons  désigné  les  elïets 
juqiillaires  cinét.iques  eonstricteurs  (rétrécissement  de  la  pujiille)  par 
J'ex])res-ion  «  miosis  »,  et  les  effets  pupillaires  constricteurs  statiques 
(pufiille  rétivcie)  jiar  l’expression  «  mioma  ».  De  meme  nous  avons  appelé 
«  mydriasis  »  les  elfets  pupillaires  cinétiques  dilatateurs  (dilatation  pu- 
]iillair(;)  et  «  mydriama  »  les  effets  pupillaires  statiques  dilatateurs  (pu¬ 
pille  dilatiie). 

Nous  avons  e.xposé  (msuite  comment  la  (onction  irido-pupillaire  s’en- 
chaiiHî  aux  autres  fonctions  de  l’organisme  et  quel  rapport  l'imit  à  ees 
d(!rnièr(;s.  A  cet  effet  nous  avons  analysé  les  phénomènes  jnipillaires  au 
])oiul,  de  vue  de  leurs  mécanismes  et  de  leurs  résultats  fonctionnels  à  la 
fois,  (a;  (pii  iK^ms  a  mené  aux  conclusions  suivantes  ; 

A)  Les  mouvements  pupillaires  miotiques  finiosis)  s’obs('rvent  en  règle 
gén(’‘rale  chaque  fois  qu’une  réaction  protectrice  a  lieu  dans  l’organisme. 
Ils  résultent  d’un  changement  de  tonus  dans  l’appareil  optique  et  signi¬ 
fient  (]u’au  moment,  où  l’organismiî  s’efforce  d’atténuer  l’efief  des  exci¬ 
tations  exl(’;rieur(îs,  l’innervation  parasympathique  augmente  d'intensité 
alors  ([lie  celle  du  sym{)al,hi(|ue  diminue.  Cette  règle  s’appliqm*  non  seule¬ 
ment,  aux  r('‘acti(ms  jirotiîct.ric.es  ou  (h’-fensives  des  ajipareils  annexes  de 
certains  organes  sensoriels  (iris,  corps  ciliain',  paupière,  tympan)  mais 
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aussi  aux  l'àac.lions  d’apparcûls  bds  (pu:  l’appareil  ciiTulatoire 

i‘l  resiùraluire,  par  exentjde.  Les  eliets  pupillaires  mioticpics  sont  en  g(’“- 
lu'Tal  ilireeLs  ;  ils  peuvent  (’tre  s[)é(ùfi(pies  ou  non.  Les  efïets  pupillaires 
directs  sp(‘cifi(pies  apparaissent  isol('-ment  en  verl-u  d’une  eoria'dation 
imini’diate  entre  la  sph(':re  d’excitation  et  l’organe  c.xcieutif  (iris'  et  sont 
à  ronsidiTcr  cotnine  de  vrais  r(’d'lexes.  (i’est  le  cas  du  r(‘[lexe  [diotomo- 
leiir  ou  r('d'lexe  de  [U’oteci-ion  contre  la  luini(';re.  Les  elïets  pupillaires 
dinals  non  sp('‘cili(pies  n’ai)[)araissent  au  conl.raire  jamais  isoU'unent, 
mais  en  meme  temps  ({ue  diverses  autres  réactions  de  l’appareil  optique  ; 
ou  peut  donc  les  considérer  comme  mouvements  synergiques.  Tel  est  le 
cas  du  miosis,  (ju’on  observe  lors  de  l’adaptation  oculaire  à  la  vision  de 
près  (accommodation-convergence)  ou  au  cours  de  la  réaction  (pie  nous 
avons  appelée  réact.ion  de  défense  oculaire.  Cette  dernière  se  caractérise 
par  rajqiarilion  synergi([ue  d’une  miose  au  moment  de  l’occlusion  des 
paunières  et  de  la  di'viation  des  globes  oculaires  vers  le  front,  (ptunaoniène 
de  Hell). 

Les  réactions  pupillaires  à  elfets  combinés  à  la  fois  directs  et  indireeds 
(li'ls  (pie  les  r(■d'le.xes  au  son  ou  à  la  rotation)  se  composent  d’une  phase 
initiale  miolique  (phase  1)  et  d’une  phase  jirincipale  mydriaticpie  (phase 
IL  ;  ils  reprc'sentent  un  type  de  transition.  La  phase  initiale  miotique 
r(‘vèle  la  prédominance  du  principe  d’innervation  parasynqiathiquc  au 
monK'ui  oi'i  l’organisme,  avec  le  concours  des  ajipareils  annexes  des  or¬ 
ganes  sensoiiels  s’elTorce  d’atténuer  l’cdïet  des  excitations  extérieures. 
I.a  jihase  mydriaticpie  cpii  succikle  à  la  phase  miotique  démoidre  que 
l’elïet  (les  excitations  extérieures  s’est  généralisé  à  l’organisme  entier,  ce 
qui  se  traduit  dans  la  s[)h(;re  végétative  par  une  prédominance  des  influx 
symjial  hicpies  sur  les  influ.x  parasynqial.hicjue.s. 

15)  (,)n  observe  les  mouvements  pu|)illaires  mydriaticpies  (mydriasis) 
cluujiie  U'is  (pie  l’individu  entie  eu  relations  active.s  avec  son  milieu  am¬ 
biant  (d  Cil  utili.'C  les  influences  (qiportuncs. 

L’est  1(‘  cas  de  toiile  excitation  sensorielle  dont,  le.s  (dfet.s  se  gi’-néraliscid, 
dans  l’organisme,  ainsi  de  toute  aidivité  associative  ou  psytdiornotrice 
intense,  (ies  jihénomènes  mydriatiques  ont  un  mé(tanisme  indirect,  ce 
(pi  illustre  le  fait,  ([ii'ils  ne  se  rnanifeslent  jamais  isolément,  mais  appa¬ 
raissent  en  même  l.emps  ([lie  d’autres  réactions  de  l’organisme.  Ils  cons- 
litiient,  une  des  composantes  de  la  réaction  générale  de  l’organisme  envers 
l’exidlalion. 

On  (djserve  les  mouvements  piqiillaires  mydriatiques  (mydriasis)  ainsi 
(jiie  les  états  de  dilatation  pupillaire  prolongée  fmydriama)  choque  fois 
([UC  l’organisme  a  une  disposition  fonctionnelle  énergétique,  active  (phase 
ergot  ro[)e  de  Hess).  L’élargissement  des  piqiilles  révèle  alors  la  prédo¬ 
minance  des  influx  nerveux  sympathi([uessurles  influx  parasympathiques, 
ce  ([iii  s’accompagne  d’une  augmentation  de  potentiel  énergétique  dans 
la  s[dière  animale. 

Inversemeut ,  on  rencoid.re  les  états  de  constriction  [uipillaire  perraa- 
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(mioiiia)  cha(juo  fois  que  rorgaiiisine  exerce  une  activité  reslitu- 
tive  eu  vuii  (le  l’élaboruLion,  de  la  conservation  et  du  renouvellement  des 
cellul«(S  (phas(i  trophotrope  d(!  Hess),  (',’est  le  cas  des  (Hats  de  sommeil  et 
de  dicjeslion,  au  cours  desciu(ds  l’organisme  (b'ploic  une  activité  csscmtiel- 
lement  assimilatrice,  ce  qui  diminue  momenlanémcnt  la  capacité  de  tra¬ 
vail  du  systèuK!  animal.  Les  i)uj)illes  étroih's  ([ue  l'on  observe  alors  in- 
di(jiu‘nt  la  prédominance  des  influx  parasympathiques  sur  les  influx 
symj)al  bi(jucs,  et  confirment  l’orientation  trophotrope  de  ces  états  fonc¬ 
tionnels. 
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SUR  LES  RÉFLEXES  ABDOMINAUX  PERCUTOJRES 


,1.  s.  lUBINOVITCH 

(Odessa.) 


I.fs  i(‘flex(‘s  abdominaux,  df'torminés  par  la  percussion  tlirecjte  des  mus¬ 
cles  de  la  paroi  abdominale  ou  par  la  percussion  des  parties  avoisinantes 
du  squelette  osseux,  sont  très  peu  ('d.udiés  dans  les  ouvrages  neurologiques. 
Oi>i>KNiii:iM  et  I  tic.JiCRiNic  ne  les  mentionnent  point  dans  leurs  manuels. 
'ruoKMNFîR  leur  a  consacré  plusieurs  lignes  dans  son  étude  sur  les  r('“flexes 
musculaires.  Les  auteurs  Scandinaves  :  Münrad  Krohn,  Akk  B.vrkmann, 
W’alluhh.n,  étudient  les  réflexes  abdominaux,  provoqués  par  la  percus¬ 
sion  du  r(d)ord  costal  :  réflexe  costo-abdominal  de  Kron,  réfbixe  thoraco- 
abdmninal  de  Bark.man.  On  j»eut  obtenir  la  contraction  réflexe  des  mu.s- 
cles  de  la  j)aroi  abdominale,  (ui  percutant  la  symphyse  pubienne  :  réflexe 
g('‘nito-abdominal  de  Baïmistk,  réponse  supérieure  du  réflexe  médio-pu- 
bieii  d(^  (Ami.i.ain  et  Ai.A.ioiyANiNi2.  Oc  dernier  réflexe  est  bilatéral. 

Astvazatourok  (it  Trkjumimioi-  ont  décrit  un  «  réflex(y  abdominal  ten¬ 
dineux  »,  (ju'ils  d(;terminent  en  percutant  hî  tubercule  pubien,  1  1  /2  à 
2  cm.  en  dehors  de  la  symphyse.  Le  réflexe  s’i^xprime  par  une  contraction 
unilaférah;  des  muschis  abdominaux. 

La  vahmr  sémiologiipie  des  réflexes  abdominaux  percutoires  est  très  [)eu 
i'‘lucidé(y.  Gni.i.AiN  (;t  .Vla.Jouanini;,  Monhad  Kruun,  ont  démontré  la 
dissociation  (pu;  l’on  rencontre  entre  les  réflexes  abdominaux  cutanés  et 
les  réfbixes  abdominaux  percid.oires.  L’est  ainsi  cpic  dans  la  scléros(y  en 
phupie  his  réfle.xes  abdominau.x  cutanés  peuvent  être  abolis,  tandis  (pRy 
la  r(‘]ionse  su[)érieure  ilu  réfhixe  rnédio-pubieri  et  le  réflex»!  costo-abdomi- 
nal  sont  <'onservés.  Barkman  et  WALi.FiRRN  ont  décrit  une  dissociation 
d'un  autre  lype  :  abolition  du  réflexe  percutoire  c.osto-abdf)minal  (d,  du 
réfhcxc  cutané  abdominal  s\ipéri(mr, c.onservation  des  réflexes  cutanés  ab- 
dotninaux  moyen  cl  ird'(''ricur.  Lidt(î  dissociation  est  la  règle,  d’apres  les 
aut<;urs  Scandinaves,  dans  layrtaines  monof)légics  cérébrahis,  n’intéressant 
([iR!  le  mcmbr(;  sufii'ritmi'. 
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si;it  LES  Hl'iVLEXKS  ABDOMIXAVX  PEnCCTOIfiES 

Ncitrf  atlentiijti  a  éLé  attirée  sur  les  réflexes  abdominaux  pereuloires  par 
certaines  particularités  que  ces  réflexes  présentaient  dans  un  cas  de 
myélite  marginale.  Après  cette  observation  nous  avons  étudié  les  réflexes 
abdominaux  percutoires  chez  plus  de  300  malades  de  la  Clinique  d’E.xpcr- 
tise  neurologique  ;  certains  malades  ont  été  suivis  et  examinés  à  cet  égard 
au  cours  de  plusieurs  mois.  Pour  étudier  ces  réflexes  chez  les  personnes 
indemnes  de  toute  affection  du  système  nerveux,  nous  avons  e.xaminé 
118  candidats  aux  écoles  d’aviation.  Nous  regrettons  de  n'avoir  pu  étudier 
les  réflexes  abdominaux  percutoires  chez  renfaiit  et  le  nouveau-né. 


Technique  de  Vexplocalion. 

Pour  déterminer  les  réflexes  abdominaux  j)ercutoires,  on  percute  la 
l)aroi  abdominale  à  l’aide  du  marteau  de  Dkjkrixk.  La  percussion  des  di¬ 
verses  régions  de  l’aire  abdominale  provo(jue  des  contractions  musculaires 
différentes. 

(”est  ainsi  qu’eu  percutant  la  région  sus-ombilicale  près  de  la  ligne 
blanche  nous  obtenons  la  contraction  de  la  moitié  supérieure  du  muscle 
grand  droit  de  l’abdomen,  avec  élévation  de  l'ombilic.  En  percutant  la 
région  sous-ombilicale  nous  déterminons  la  contraction  de  la  moitié  infé¬ 
rieure  de  ce  muscle,  avec  abaissement  de  l'ombilic.  La  percussion  du  re¬ 
bord  costal  détermine  la  contraction  du  grand  obli(}ue,  avec  déviation  dia¬ 
gonale  de  l’ombilic  en  haut  et  en  dehors.  L’est  le  réflexe  oosto-abdominal 
ou  thoraco-abdominal  qui  a  attiré  l’attention  spéciale  des  auteurs  Scan¬ 
dinaves.  Si  nous  percutons  la  région  latérale  intérieure  de  la  paroi  abdo¬ 
minale,  au  voisinage  du  ligament  de  Poupart,  nous  !>btenons  parfois  la 
Contraction  du  petit  oblique  avec  déviation  de  l'ombilic  en  bas  et  en  de¬ 
hors.  (  '/est  le  réflexe  le  plus  inconstant  de  toute  cette  série.  Enfin,  en  per¬ 
cutant  le  flanc  entre  le  rebord  costal  et  la  crête  iliaque,  nous  déterminons 
une  contraction  du  muscle  transverse  de  l'abdomen,  avec  déviation  laté¬ 
rale  de  l'ombilic  dans  le  plan  horizontal.  Si  la  personne  percutée  se  tient 
debout,  nous  observons  une  légère  inclination  du"  tronc  du  côté  percuté. 

En  dehors  de  ces  contractions  isolées  des  muscles  abdominaux,  il  est 
possible  de  déterminer  une  contraction  globale  de  toute  la  moitié  de  la 
sangle  abdominale,  du  côté  percuté.  Cette  contraction  a  pour  elïet  la  dé¬ 
viation  de  l’ombilic  en  dehors,  l’aplatissement  de  la  moitié  correspondante 
de  l’abdomen  et  la  formation  d’une  fossette  près  du  bord  latéral  du  muscle 
grand  <lroit,  dans  le  plan  sus-ombilical.  Cette  contraction  globale  s’obtient 
le  plus  aisément  par  la  percussion  de  la  paroi  alxiominale  au  voisinage 
et  quelque  peu  en  dehors  du  bord  latéral  du  grand  droit  au  niveau  de  l’om¬ 
bilic  ou  1  à  2  cm.  au-dessus  du  plan  ombilical.  Quand  les  réflexes  tendino- 
périostés  sont  e.xagérés,  on  réussit  à  déterminer  le  réflexe  abdominal 
global  en  jjercutant  n'importe  quel  point  de  la  paroi  abdominale,  mais  ce 
l’éflexe  reste  toujours  unilatéral  et  ne  se  propage  jamais  au  côté  opposé  ;  en 
Cela  il  se  distingue  du  réflexe  médio-pubien  bilatéral  de  Glili..vin  et  .Vl.v- 
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JoiiANiNi':.  il  (^sl,  vi'iii  ([lie  ilaiis  les  cfis  jii'(‘S<‘iif  ;nil,  une  dilïusioii  de  la  zoiin 
ri'd'If'xopjàrKï  du  l'i'd'lcxu  mi'‘dio-[iuliii‘ii,  nous  d(’‘l,ertn irions  une  coidraclion 
liilalnralc  dns  iiiusclcs  alidomitiaux  en  [icrculanl,  la  jiaroi  abdominaln  soit 
à  gatii  lie,  soit  à  di-oilrn  Dans  cns  cas  il  y  a  sommation  du  rcilcxc  ahdond- 
nal  jK'rcutoire  et  du  réflexe  médio-jmhien,  et,  la  conti-action  est  plus  forle 
du  côti'  percuté,  tiindis  ipie  nous  obtenons  en  yiercutant  la  symjihyse  pu- 
bienne  une  contraction  d’inl.ensité  éf^ale  des  deux  côtés. 

Nous  déterminons  d'habitude  b's  n'd'lexes  abdominaux  pei'cutoires  dans 
la  jiosilion  couebée,  mais  [lard'ois  il  est  plus  aisé  de  les  obtenir  chez  h'  sujet 
debout.  Dès  11)01,  Mri.i.ini  et  Si;ii)i:i.mann  ont  fait  des  observations  ana- 
loifues  au  sujet  des  i’(''flcxes  abdominaux  cutanés. 

Dans  notre  pré'seiile  sénde  les  réflexes  abdominaux  percutoiri's  oui  éléi 
const ants  et  symél l'iipies  chez  tous  les  mâles  adultes  et  sains.  Nous  pos¬ 
sédons  moins  frexfiéndence  sur  la  constance  de  ces  réflexes  chez  la  femme, 
'l’out  lie  même,  nous  cl•oyons  pouvoir  allirmei'  ipie  chez  les  femmes  bien 
jiortantes,  jeuni's  et  d'â^ie  moyen,  à  l’abdomen  élastiiiue  et  pas  trop  «iras, 
les  l'i'd'li'.xes  abdominaux  percutoires  ne  manqueid,  jamais.  A  notre  reiiret, 
nous  ne  disiiosons  jias  d'observations  à  cet  éfiard  chez  l’enfant.  D'ajirès 
Astwazatoüuoi'  et  ses  collaboi-ateui’s,  leur  réflexe  abdominal  tendineux 
se  renconti-e  dans  les  conditions  physiologiques  chez  l’adulte  sain,  et  chez 
l’enfant,;!  jiartir  du  7'-  mois  ajirès  la  naissance.  Aronoviton  n’a  pu  obtenir 
ce  ri'flexe  chez  les  animau.x,  y  compris  le  singe.  Dans  l’âge  avancé,  la 
possibilité  d’obtenir  les  réflexes  abdominaux  percutoires  dépend  de  l’état 
de  la  jiai'fii  abdominale.  Os  l’éd’le.xes  sont  abolis  quand  la  jiai'oi  abdomi¬ 
nale  (‘st.  trop  distendue  par  une  adijrose  considérable,  par  un  météorisme 
maripn'npar  une  pléthore  abdominale,  jiar  une  ascite,  etc.  Les  réflexes  ab- 
domimiux  cutani’s  sont  également  absents  dans  la  plupart  de  ces  états.  De 
même,  il  est  impossible  de  déterminer  les  réflexes  abdominaux,  cutanés  et 
fiercutoires,  quand  la  paroi  abdominale  est  par  trop  relâchée.  Les  maladies 
des  viscères  abdominaux  s’accompagnant  de  défense  musculaire,  engen¬ 
drent  une  aréflexie  abdominale,  soit  généralisée,  soit  partielle,  se  bornant 
;’i  l’aire  de  la  défense.  Les  maladies  idironiipies  de  ces  viscères  ne  délerrni- 
nant  lu’esijuc  jamais  de  déd'ense  musculaire,  ne  modifient  pas,  !!  l’ordinaire, 
le  régime  des  réflexes  ;!bdominau.x  jiercutoires  ;  au  contraire,  dans  les  in- 
flammalions  aiguës,  ap[iendicite,  eholécyslite,  on  trouve  assez  souvent  l’a- 
réflexie  abdominale,  généralisée  ou  partielle. 

(Certains  individus  s’opjiosfnt  h  la  détermination  des  réflexes  abdomi- 
Tuuix  percutoires  yiar  une  contraction  volitionnelle  ou  involontaii’c,  de  la 
sangle  abdominale.  Pour  faire  relâcher  les  muscles  contractés,  il  est  né'- 
eessaire  de  détourner  l’attention  de  l’examiné.  Parfois  on  réussità  vaincre 
la  contraction  perpétuelle  en  ordonnant  k  l’examiné  de  respirer  profondé¬ 
ment.  I  )ans  certains  cas  le  relâchement  de  la  paroi  abdominale  ne  s’ob- 
lienl,  ipie  dans  la  [losition  debout. 

De  même  ipie  les  l'éflexes  tendino-yiériostés,  les  réflexes  abdominau.x 
[lercid.oires  sont  vifs,  r;i[>ides  et  inépiiisabes. 
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'l’iîoiiMMiiH  alïirnKî  que  eliez  certains  individus  il  sullit  d’un  coup  de 
marteau  sur  la  couchette  où  repose  l’examiné  jxnir  obtenir  le  réfh'xe  ali- 
dotninal  percutoire.  Maintes  l'ois  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  que 
l’assertion  de  Troiomnkr  est  exacte,  mais  nous  doutons  qu’il  s’agisse  d’un 
N'rai  réflexe  dans  ce  cas.  En  effet,  si  nous  frappons  un  cou])  inopim'  sur  la 
couchette,  nous  voyons  se  prf)duire  une  ('ontraction  des  muscles  alxlomi- 
naux,  mais,  à  la  répétition  des  coups,  les  contraclions  musculain's  ne  se 
renouvellent  point.  Il  est  évident  qu'il  ne  s’agit  aucunement  d'un  réflexe, 
mais  d’une  réa(tion  d(!  défense  là  uiu'  excitation  soudaine.  .V  l'ajtpui  d(' 
celtii  manières  d(^  voir,  nous  pouvons  citer  les  faits  suivants.  Dans  cerlains 
cas  la  zone  réflexogène  des  réflexes  ahdominau.x  percutoir('s  s’(‘lend  à  la 
supeiTicie  antérieure  de  la  cuisse.  Mes  collaborat(uirs  ont  cru  faire  la  (!('■- 
couverle  jiaradoxale  (pie  la  zone  des  réfle.xes  alidominaux  percutoires 
s'étend  beaucoup  plus  .souviuit  à  la  cuisse  droite  qu’à  la  cuisse  gauche. 
Eomme  nous  abordons  nos  malades,  à  l’ordinaire,  du  c(')té  droit,  il  est  na¬ 
turel  que  nous  percutons  d’abord  la  cuisse  droite,  ce  ([ui  détermine  assez 
souvent  une  réaction  de  débmsc  en  guise  de  contraction  de  la  sangle  abdo¬ 
minale.  A  la  percussion  répétée  de  la  cuisse  droite  ou  de  la  cuisse  gauche, 
aucune  nouvidle  contraction  musculaire  ne  se  produit  plus.  Par  contre, 
s’il  s’agit  d’une  diffusion  vraie  de  la  zone  des  réflexes  abdominaux  percu¬ 
toires,  chaque  nouvelle  percussion  détermine  une  contraction  musculaire. 
t'.('lte  contraction  esr  unilatérale,  s'il  s’agit-  de  dillusion  de  la  zone  du  ré- 
fhexe  abdominal  percutoire  ;  elle  est  bilatérale  quand  c’est  la  zoiu'  du  ré¬ 
flexe  médio-pubien  qui  est  étendue. 


Les  rcllexes  abdominaux  [jeir.iiloires  chez  les  individus  sains. 

Nous  avons  examiné  118  candidats  aux  écoles  d’aviation  ;  tous  d(cs 
mâles,  âgés  de  18  à  27  ans,  bien  portants  et  aptes  au  travail.  C.hez  'J7 
d’entre  eux,  c’est-à-dire  dans  82  %  des  cas,  les  réfle.xes  abdominaux, per¬ 
cutoires  ('îtaient  normaux  et  symétriques.  Dans  21  cas  ces  réfle.xes  étaient 
modifiés  (18  %  des  cas).  Chez  un  seul  des  e.xaminés  les  réflexes  abdomi¬ 
naux  percutoires  étaient  asymétricpies.  1)  <  G  ;  les  réfhrxes  abdomiuau.x 
cutanés  étaient  également  asymétricjues  D  <  G  ;  il  y  avait  une  inégalité 
des  réflexes  tendino-périostés  des  membres,  D  )>  G;  les  zones  des  réflexes 
rotulien  et  achilléen  droits  étaient  étendues,  quelques  secousses  cloniques 
étaient  obtenues  par  la  percussion  du  tendon  achilléen.  Dans  les  antécé- 
•  hmts  de  l’examiné  il  y  avait  une  fièvre  typhoïde  avec  syndrom  ■  céré- 
Ijral  grave. 

3  personnes  avaient  les  réflexes  abdominaux  percutoires  diminués.  Le 
premier  avait  une  diminution  très  marquée  des  réflexes  abdominaux  per¬ 
cutoires  et  cutanés,  une  hyporéflcxie  tendineuse  des  membres  inférieurs, 
tandis  que  les  réfle.xes  tendino-périostés  des  e.xtrémités  supérieures  étaieid, 
assez  vifs  :  il  y  avait  un  nystagmus  horizontal  et  rotatoire  dans  le  regard 
latéral  et  divers  (  i  dysplasi(!s  congénitales.  Le  deuxième  avait  une  dimi- 
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Dutiori  (1(!S  réflexes  abilomiiiaiix  percutoires,  siirloul  à  Rauehe,  cl  des  ré- 
flex(!s  abdominaux  cutanés,  surtout  à  droite.  I.a  réponse  supérieure  du  ré- 
i'irixe  médio-pubien  était  plus  maiapiée  à  gauche  qu’à  <lroit(;.  Les  réflexes 
tendino-périostés  des  membres  étaient  inégaux,  G  >■  I).  Signe  de  Gosso- 
LiMO  à  droite.  Ebauche  d’une  ptose  biiatéral(î. 

[..e  trf)isième  présentait  un  alïaibliss(inient  général  des  réfl(!X(îs  abdomi¬ 
naux  percutoires  et  cutanés  et  de  la  ré{)onse  supérieunï  du  réfb'xe  médio- 
pubien  ;  rien  d’anormal  du  côté  des  réflexes  tendino-[)(‘riostés.  Ajii'è-s  avoir 
baissé  la  tête,  une  vive  rougeur  d(!s  téguments  du  crâne  et  du  visag(‘  se 
montre  et  ne  s’elTace  que  très  lentement. 

Nous  avons  constaté  l’exaltation  des  r(‘fle.xes  abdominaux  percutoires 
chez  17  e.xaminés.  Le  S(‘ul  critère  pernu'ttant.  de  juger  de  l’exagération 
de  ces  réflexes  c’est  la  dilïusion  de  leur  zone  réflexogène'.  Le.s  aid.i-es  cri¬ 
tères  de  l’exaltation  des  réfle.xes  tendino-périostés,  clonus,  répousee  poly- 
cinétiejue,  n’ont  pas  lieu  dans  ce  cas.  Nous  considérons  comme  ('xagérés 
les  réflexes  abdominaux  percutoires,  qui  peuvent  etne  déLerntiués  par  lu 
percussion  de  n’importe  quel  point  de  la  paroi  abdominale,  en  guise  d’umv 
contraction  généralisée  de  tout  le  côté  percuté.  En  s’étendant,  la  zone 
réfle.xogène  de  ces  réflexes  gagne,  assez  souvetit,  la  face  antérieure,  di'  l'iim! 
ou  des  deux  cuisses  ;  moins  fréquente  est  la  dilTusion  (ui  haut-,  sui'  la  face 
antérieure  de  la  cage  thoraci([ue,  jusqu’au  niveau  des  seins  et  mênn^  au 
delà. 

Parmi  les  17  personnes  à  réflexes  abdominaux  percutoirc^s  exallés,  nous 
trouvons  ô  cas,  dans  lesquels  il  y  a  en  outre  des  changemi'uls  pattiolo- 
giques  des  autres  réflexes  : 

1.  On  obtient  les  réflexes  abdominaux  percutoires  en  percutant,  hîs 
deux  cuisses,  D  >  G.  Par  contre,  les  réflexes  abdominaux  cutanés,  les 
réfh'xes  crémastériens  et  la  réponse  supérieure  du  réfh^x(ï  médio-jiubien 
sont  inégaux,  I)-<G.  Les  réfh'xes  tendino-périostés  des  iru'inbrt's  soni  iné¬ 
gaux,  1)  >  G.  Le  signe  palmo-mentojmi('r  de  Marinesco-Uadovici  est 
j)résent  à  droit(',  absent  à  gauctu'.  L('s  muscles  génioglosse  et  hyoglossc; 
sont  innervés  d’une  manière  inégale,  I)  <  G.  L’examiné  a  un  frère  aliéné. 

2.  Les  réfh'.xes  abdominaux  cutanés  et  percutoires  sont  inégaux,  O  > 
G  ;  la  zone  des  réflexes  pei-cid-oires  s’étend  à  la  cuisse  droite.  Nystagmus 
hor  izontal  et  rotatoire  dans  hr  regard  à  droite.  Dans  les  arrtécérleuls  per- 
sonrrels  ;  typhus,  fièvre  récurrrmte,  fièvre  typhoïdr;,  paludisme. 

fi.  Ditïusiorr  de  la  zonr;  drrs  réflexes  abdornirraux  per'cutoires  à  la  cuisse 
gauche.  Héflex  s  abdornirraux  cutanés  inégau.x  1)  >  G  ;  r'éponse  supé- 
rieur-e  «lu  r-éflexe  rnédio-pubien  1)  >  G.  Réflexes  tendino-périostés  des 
membres  G  >  D.  Dans  les  amécédents  personnels,  quantité  de  maladies 
infectieirses  aiguës. 

l.  Réflexes  abdominaux  ftercutoires  obtenus  de  la  cuisse  droite.  Ré¬ 
flexes  abdominaux  cutarrés  et  réponse  supérieure  dtt  réflexe  ntédio-pu- 
bien  G  >  D.  Signe  de  Bechtrww-Mendel  à  gauche,  signe  de  Babinski 
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inconstant  à  droite  ;  nystagmus  horizontal  et  rotatoire  dans  le  regard  la¬ 
téral. 

5.  Diffusion  de  la  zone  réflexogène  du  réflexe  abdominal  percutoire  à 
la  cuisse  gauche.  Réflexes  abdominaux  cutanés  D  >  G,  réponse  supé¬ 
rieure  du  réflexe  médio-pubien  G >  D.  Réflexes  tendino-périostés  G>  D. 
Clonus  des  deux  rotules.  Dans  les  antécédents  :  typhus,  fièvre  récur¬ 
rente. 

6.  Réflexes  abdominaux  percutoires  déterminés  des  deux  cuisses,  D>-G 
Réflexes  tendino-périostés  exagérés  D  >  G.  Néphrite  chronique.  Dans 
les  antécédents  :  typhus,  fièvre  typhoïde,  fièvre  récurrente,  paludisme. 

Le  reste,  11  examinés  présentaient  la  diffusion  de  la  zone  réflexogène 
des  réflexes  abdominaux  percutoires  comme  symptôme  isolé,  sans  asymé¬ 
trie  marquée  des  autres  réflexes. 

Ainsi  l’exploration  de  118  individus  a  montré  que  chez  la  grande  majo¬ 
rité  des  jeunes  gens  sains  ces  réflexes  sont  présents  et  symétriques.  Chez 
21  individus  sur  118  ces  réflexes  étaient  modifiés  :  asymétriques,  affaiblis, 
ou  exaltés  ;  en  aucun  cas  ils  n’ont  manqué.  Sur  ces  21  cas  à  réflexes 
abdominaux  percutoires  modifiés,  nous  avons  constaté  10  fois  des  change¬ 
ments  concomitants  dans  le  régime  des  autres  réflexes.  Dans  11  cas  la  dif¬ 
fusion  de  la  zone  réflexogène  de  ces  réflexes  était  un  monosymptôme.  Il 
est  nécessaire  d’ajouter  que  nous  avons  trouvé  des  signes  organiques  ébau¬ 
chés  chez  21  examinés  dont  les  réflexes  abdominaux  percutoires  ne  pré¬ 
sentaient  rien  d’anormal.  Ainsi  les  modifications  du  régime  des  réflexes 
abdominaux  percutoires  ont  été  constatées  dans  la  moitié  des  cas,  présen¬ 
tant  des  signes  organiques  discrets  (21  sur  42)  et  dans  18  %  (21  sur  118) 
de  la  totalité  des  examinés,  jeunes  gens  sains  et  aptes  au  travail. 


Les  réflexes  abdominaux  percutoires  chez  les  malades  de  la  Clinique 
d’ExperUse  Neurologique. 

Nous  avons  examiné  314  malades  de  la  Clinique  d’Expertise  Neurolo¬ 
gique.  Sur  ce  nombre,  nous  avons  trouvé  ; 

83  malades  à  réflexes  abdominaux  percutoires  normaux  ; 

19  malades  à  réflexes  abdominaux  percutoires  asymétriques  ; 

42  malades  à  réflexes  abdominaux  percutoires  diminués  ; 

40  malades  à  réflexes  abdominaux  percutoires  abolis  ; 

130  malades  à  la  zone  réflexogène  étendue  de  ces  réflexes. 

(Le  nombre  des  cas  normaux  de  cette  série  est  assez  restreint  parce  que 
nous  n’avons  noté,  au  début  de  cette  étude,  que  les  cas  anormaux.) 

Dans  17  cas  de  cette  série  nous  avons  trouvé  la  diffusion  de  la  zone  r.'- 
flexogène  du  réflexe  médio-pubien. 

Le  tableau  de  la  page  suivante  rend  compte  de  la  répartition  des  diver¬ 
ses  modifications  des  réflexes  abdominaux  percuuoires  dans  différentes 
alïections  du  système  nerveux  : 
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Réflexes  abdominaux  pereutoires 

étendue 

Maladies 

asy- 

rnétr. 

nués 

abolis 

éten¬ 

due 

Somme 

du  réfl. 
médio- 
pubien 

Ilémiparésios . 

_ 

8 

1 

4 

15 

Arlériosulérdsceiirébrule 

4 

4 

8 

lùicéphalo  P  a  t  h  i e s  di 
verses . 

1 

1 

1 

7 

10 

.Séi[ueUes  des  traurnalis 
mes  cranio-cérébraux 

(5 

3 

_ 

Ui 

27 

3 

Epilepsie . 

3 

8 

20 

Urémie . 

.Séquelles  des  encéplia 

htes  aiguës . 

Encéphalite  épidémi(iue 

8 

Z 

2 

3 

1 

4 

3 

8 

14 

5 

Syndromes  extrapyra 
midaux . 

4 

4 

Syphilis  cérébrale . 

1 

1 

2 

7 

Paralysie  générale  .... 

I 

1 

2 

6 

Ophtalmoplégic  progrès 

2 

Syndromes  cérébraux.. 

24 

15 

20 

13 

50 

122 

9 

Paraplégies . 

O 

1 

6 

4 

15 

Syringomyélie . 

3 

3 

Tabes  dorsal . 

4 

7 

Myélites  marginales.  .  .  . 

7 

10 

Syndromes  médullaires 

4 

3 

1 

12 

15 

35 

Syphilis  cérébro-spinale. 
Taboparalvsie . 

5 

1 

_ 

1 

4 

11 

1 

i 

3 

5 

L1 

(Sclérose  en  plaques .... 

9 

^Syndromes  cérébro-spi- 

1 

10 

25 

Radiculites . 

7 

2 

38 

2 

Polynévrites . 

2 

8 

Névroses . 

31 

31 

Rôle  des  conditions  lo¬ 
cales  à  la  périphérie  . . 

a 

2 

4 

Divers . 

1 

1 

22 

29 

I /analyse  de  nos  données  dénnjnLre  que  dans  les  hémiplégies  cérébrales 
les  réflexes  abdominaux  percuLoires  sont  d’habitude  abolis  du  côté  para¬ 
lysé,  moins  souvent  nous  trouvons  huir  zone  réflexogène  étendue.  Les  sé¬ 
quelles  des  traumatismes  cranio-cérébraux  et  des  méningo-encéphalites 
infectieuses  aiguës,  h;s  encéphalopathies  toxiques  et  les  épilepsies  d’ori¬ 
gines  diverses,  donnent  lieu  assez  souvent  è  la  diffusion  de  la  zone  réflexo¬ 
gène  de  CCS  réflexes.  Dans  l’encéphalite  épidémique  le  régime  des  réflexes 
abdominaux  pereutoires  n’a  rien  de  caractéristique,  tandis  que  la  diffusion 
de  la  zone  du  réflexe  médio-pubien  s’y  rencontre  souvent.  Nous  avons 
l’impression  que  les  syndromes  extrapyramidaux,  choréoathétose.  hémi¬ 
chorée,  spasme  de  torsion,  ne  produisent  aucun  changement  au  régime 
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de  ces  réflexes,  mais  nous  ne  disposons  que  d’un  nombre  restreint  d’obser¬ 
vations  de  ce  genre.  La  syphilis  cérébrale  et  la  paralysie  générale  ne  pré¬ 
sentent,  rien  de  spécial.  Dans  le  groupe  entier  des  syndromes  cérébraux 
nous  trouvons  le  plus  souvent  la  diffusion  de  la  zone  réflexogène  (50  cas 
sur  122),  puis  viennent  l’alTaiblissement  (20  cas),  l’asymétrie  (15  cas), 
l’abolition  (13  cas)  des  réflexes  abdominaux  percutoires.  Dans  24  cas  sur 
122  ces  réflexes  ont  été  normaux.  La  diffusion  de  la  zone  du  réflexe  médio- 
pubien  a  été  constatée  9  fois  sur  122  syndromes  cérébraux. 

Dans  les  paraplégies  médullaires  les  réflexes  abdominaux  percutoires 
sont  le  plus  souvent  abolis,  en  seconde  ligne  vient  la  diffusion  de  leur 
zone.  Dans  nos  cas  de  syringomyélie  ces  réflexes  ont  été  toujours  abolis. 
La  diffusion  de  leur  zone  réflexogène  est  très  fréquente  dans  le  tabes, 
surtout  dans  ses  formes  frustes  et  incomplètes. 

Dans  les  myélites  marginales  la  diffusion  de  , la  zone  réflexogène  vient 
en  première  place.  Dans  la  totalité  des  syndromes  médullaires  (35  cas),  la 
diffusion  de  la  zone  réflexogène  (15  casl  l’emporte  à  peine  sur  l’abolition 
des  réflexes  abdominaux  percutoires  (13  cas). 

Dans  les  9  cas  de  la  sclérose  en  plaques  nous  avons  les  réflexes  abdomi¬ 
naux,  percutoires  abolis.  Dans  les  autres  affections  disséminées  du  né- 
vraxe  :  tabo-paralysie,  syphilis  cérébro-spinale,  nous  n’avons  pu  constater 
rien  de  particulier  à  cet  égard. 

Le  groupe  des  radiculites  lombo-sacrées  est  caractérisé  par  une  fréquence 
extraordinaire  de  la  diffusion  de  la  zone  réflexogène  des  réflexes  abdomi¬ 
naux  percutoires  ^38  cas  sur  55). 

Dans  les  polynévrites  ces  réflexes  sont  à  l’ordinaire  normaux,  rarement 
diminués.  Dans  le.s  mononévrites  du  crâne  et  des  membres  supérieurs,  et 
dans  les  névroses,  sans  lésion  organique,  les  réflexes  abdominaux  per¬ 
cutoires  sont  normaux. 

Plusieurs  fois  nous  avons  pu  constater  l’influence  exercée  par  l’état  des 
tissus  et  des  organes  de  l’abdomen  sur  le  régime  des  réflexes  abdominaux 
percutoires.  C’est  ainsi  que  ces  réflexes,  aussi  bien  que  les  réflexes  abdo¬ 
minaux  cutanés  et  la  i  éponse  supérieure  du  réflexe  médio-pubien,  ont  été 
abolis  chez  une  épileptique  de  62  ans,  présentant  un  météorisme  énorme. 
Tous  ces  réflexes  manquaient  égalenumt  chez  une  névrotique,  à  l’abdomen 
très  flasque.  Dans  un  cas  de  zona  dans  le  domaine  des  6  et  7  nerfs  intercos¬ 
taux  gauches,  les  réflexes  abdominaux  cutanés  supérieur  et  moyen  gau¬ 
ches  étaient  diminués,  le  réflexe  abdominal  percutoire  gauche  s’obtenait 
à  peine.  Dans  les  myélites  marginales  nous  avons  rencontré  quelquefois 
une  dissociation  des  réflexes  abdominaux  percutoires,  les  réflexes  percu¬ 
toires  sus-ombilicaux  étant  conservés  tandis  que  les  réflexes  sous-ombili- 
caux  étaient  abolis  ;  parfois  tous  les  réflexes  percutoires  sont  abolis  à  l’ex¬ 
ception  du  réflexe  costo-abdominal.  D’après  les  auteurs  Scandinaves,  une 
abolition  partielle  des  réflexes  abdominaux  percutoires  peut  avoir  lieu 
dans  les  monoplégies  cérébrales  facio-brachiales.  Par  conséquent,  l’aboli¬ 
tion  partielle  des  réflexes  abdominaux  percutoires  peut  être  conditionnée 
soit  par  une  lésion  cérébrale,  soit  par  une  lésion  médullaire,  soit,  enfin,  par 
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utie  lésion  à  la  p(‘ripliérie.  Cotte  abolition  partielle  des  réflexes  abdominaux 
percutoires  accompagne  parfois  une  paralysie  également  partielle  des 
muscles  abdominaux,  survenue  à  la  suite  d'une  lésion  périphérique,  mé¬ 
dullaire  ou  cérébrale  iliAiiKMAN). 

Nous  avons  été  frappé  par  la  fréquence  (îxtraordinaire  de  la  diffusion 
de  la  zone  réflexogène  des  réflexes  abdominaux  percutoires  dans  les  radi- 
culites  lombo-sacrées.  Pour  être  exact  il  aurait  fallu  dire  «  funiculites  » 
(Sicard),  parce  que  dans  aucun  de  nos  cas  les  symptômes  méningés  n’ont 
été  présents  et  le  liquide  céphalo-rachidien  n’offrait  rien  d’anormal;  donc, 
il  ne  s’agissait  pas  de  méningo-rhizopathies.  La  diffusion  de  la  zone  réflexo¬ 
gène  des  réflexes  en  question  se  rencontrait  aussi  bien  dans  les  radiculites 
associées  aux  spondyloses  et  aux  spondylarthrites  que  dans  les  radiculites 
et  les  névralgies  à  symptomatologie  radiculaire  sans  lésions  manifestes 
osseuses  ou  méningées.  If  ans  la  sciatique  tronculaire  nous  n’avons  pas  ren¬ 
contré  de  diffusion  de  la  zone  des  réflexes  abdominaux  percutoires.  Chez 
une  malade  avec  adnexite  gauche,  sciatique  tronculaire  et  hémialgie  gauche, 
les  réflexes  abdominaux  cutanés  et  percutoires  étaient  diminués  et  les 
réflexes  tendino-périostés  exagérés  du  côté  gauche.  Pourtant,  nous  ne  dis¬ 
posons  que  d’un  nombre  insignifiant  d(^  sciatiques  tronculaires  et  de  plexites 
lombo-sacrées  et  nous  hésitons  d’alfirmer  que  la  diffusion  de  la  zone  des  ré¬ 
flexes  abdominaux  percutoires  ne  se  rencontre  jamais  dans  ces  cas.  Il  faut 
ajouter  que  bon  nombre  de  nos  cas  de  tabes  et  d’encéphalite  épidémique 
avec  dilfusion  de  la  zone  de  ces  réflexes  présentaient  des  lombo-ischialgies 
à  distribution  radiculaire. 

Nous  trouvons  dans  cette  série  22  malades  présentant  des  syndromes  or¬ 
ganiques  ébauchés  avec  diffusion  de  la  zone  réflexogène  des  réflexes  abdo¬ 
minaux  percutoires.  Ce  sont  surtout  des  hémisyndromes  congénitaux  ou 
résiduels,  des  séquelles  des  traumatisme  cranio-cérébraux,  etc.  Il  se 
trouve  parmi  ces  malades  un  cas  d’œdème  neuro-végétatif  de  Quincke 
généralisé,  frappant  le  visage,  les  membres,  l’abdomen,  les  organes  géni¬ 
taux.  Les  réflexes  tendino-périostés  ne  présentent  rien  d’anormal,  les- 
réflexes  abdominaux  cutanés  sont  afl'aiblis,  la  zone  des  réflexes  abdomi¬ 
naux  percutoires  s’étend  aux  deux  cuisses.  Est-ce  un  monosymptôme  de 
l’aflection  du  système  nerveux  par  l’œdème  de  Quincke  généralisé  ? 
Dans  un  aulie  cas  nous  avons  alfaire  à  une  périostite  du  fémur  droii  avec 
amyotrophie  de  la  cuisse  droite.  En  provoquant  les  reflexes  rotulien  et 
achilléen  droits,  nous  obi, (nions  quelques  secousses  cloniques.  Les  réflexes 
abdominaux  cutanés  supérieurs  sont  présents  des  deux  côtés,  les  moyens 
et  les  inférieurs  sont  abolis,  La  zone  des  réflexes  abdominaux  percutoires 
s’étend  au  thorax  et  aux  deux  cuisses.  Une  cure  spécifique  guérit  la  pé 
riostite  (contrôle  radiographique)  ;  l’exagération  des  réflexes  tendineux  et 
la  dilfusion  de  la  zone  des  réflexes  abdominaux  percutoires  disparaissent 
simultanément  avec  les  algies  périostalcs  ;  l’amyotrophie  de  la  cuisse  et 
les  modifications  des,réflexes  abdominaux  cutanés  persistent 

Nous  constatons  la  diffusion  de  la  zone  des  réflexes  abdominaux  percu¬ 
toires  dans  un  cas  de  diabète  insipide  avec  boulimie  et  surdité  labyrin- 
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taire  bilatérale  ;  dans  un  cas  de  vomissements  périodiques  avec  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  tendino-périostés  et  diminution  des  réflexes  abdominaux 
cutanés  ;  dans  deux  cas  de  nanisme  hypophysaire  ;  dans  une  poussée  de 
schizopathie,  avec  tachycardie  hyperhydrose,  exagération  des  réflexes 
tendino-périostés,  des  réflexes  abdominaux  cutanés,  des  réflexes  abdomi¬ 
naux  percutoires  avec  diffusion  de  leur  zone,  de  la  réponse  supérieure  du 
réflexe  médio-pubien  ;  signe  de  Rossolimo  à  droite. 

Quant  à  la  diffusion  de  la  zone  réflexogène  du  réflexe  médio-pubien, 
nous  l’avons  rencontré  dans  l’encéphalite  épidémique  ;  dans  un  cas  de  dia¬ 
bète  sucré  grave  chez  une  aménorrhéique  de  22  ans,  avec  céphalées  in¬ 
tenses  qui  ne  cédaient  qu’aux  ponctions  lombaire  réité  ées  ;  dans  un  cas 
d’artérite  oblitérante  d’une  extrémité  inférieure  avec  claudication  inter¬ 
mittente  ;  dans  un  cas  d(!  luxa  lion  babituelle  de  la  rotule  gauche  avec 
amyotrophie  de  la  cuisse.  Dans  tous  ces  cas,  la  percussion  de  l’abdomen  et 
de  deux  cuisses  déterminait  une  contraction  bilatérale  de  la  sangle  abdo¬ 
minale.  Les  réflexes  abdominaux  percutoires  él  aient  no:  maux  dans  tous 
«■es  cas. 

En  résumé,  on  voit  que  la  diffusion  de  la  zone  réfh  xoi;ène  des  réflexes 
abdominaux  percutoires  se  enconlre  dans  les  radiculites  (funiculites) 
lombo-saci  ées,  dans  les  myélites  marginales  dans  certains  cas  de  tabes  et 
dans  les  lésions  cérébrales  diffuses  et  peu  importantes  :  par  exemple,  dans 
les  séquelles  des  Iraumatismes  craniocérébiaux  et  des  méningo-encé- 
phalites  infectieuses  aiguës  ;  dans  l’épilepsie,  surtout  dans  les  syndromes 
Bravais- Jacksonii  ns,  etc... 

Les  réflexes  abdominaux  percutoires  sont  abolis  dans  la  sclérose  en 
plaques,  dans  la  syringomyélie,  dans  la  majorité  des  cas  d’hématomyélie, 
dans  les  compressions  médullaires.  Dans  les  hémiplégies  franches,  les  ré¬ 
flexes  abdominaux  percutoires  sont  abolis  du  cô.é  paralysé  ;  dans  les  h  - 
mi-syndromes  frustes  leur  one  réflexogène  est  souvent  étendue.  Dans 
les  syndromes  extrapyramidaux  ces  réflexes  paraissent  normaux. 

Si  nous  pouvons  exclure  l’origine  périphérique  des  modifications  de  ces 
réflexes  :  affections  aiguës  des  viscères  abdominaux,  météorisme  considé¬ 
rable,  laxité  excessive  de  la  paroi  abdominale,  —  nous  avons  le  droit  de 
consid  rcr. comme  des  signes  de  lésion  nerveuse  organique  l’abolition, 
l’affaiblissement  et  l’asymétrie  des rofh‘x«!s  abdominaux  percutoires.  Quant 
à  la  diiïusion  de  la  zone  réflexogène  de  ces  réflexes,  nous  n’osons  alUrmer 
qu’elle  soit  toujours  un  signe  de  lésion  neiveuse  organique. 

Cette  question  «3xige  des  études  ultérieures. 

Quelles  sont  les  relations  réciproques  entre  les  réflexes  abdominaux  per- 
cutoires  et  les  autres  réflexes  tendino-périostés  et  cutanés  ?  On  pourrait 
présumer  que  les  réflexes,  que  nous  étudions,  suivent  le  régime  des  ré¬ 
flexes  tendino-périostés,  mais  il  n’en  est  rien.  Dans  la  majorité  de  nos  cas, 
les  réflexes  abdominaux  percutoires  el  cutanés  sont  changés  dans  le  même 
sens  et  les  réflexes  tendino-périostés  dans  le  sens  opposé.  Ainsi,  nous 
trouvons  dans  les  lu'miplégies  franches  le  réflexes  abdominaux  cuiané's 
et  percutoires  abolis  du  ciâté  paralysé,  tandis  que  le;  réflexes  tendino- 
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périostes  sonl  ('xnp:é!(’s  de  ce  c(Mé.  Quant  aux  hémiparésies  frustes,  le  ré¬ 
gime  dos  léflexes  al)d<jminaux  percutoires  y  est  assi^z  variable.  A  peu  près 
la  moitié  de  ces  cas  se  comporte  à  cet  égard  comme  les  hémiplégies  typi¬ 
ques,  mais  cho/  bon  nombre  de  ces  malades  les  réflexes  abdominaux  per¬ 
cutoires  marchent  de  pair  avec  les  réflexes  tendino-périostés  et  sont  op¬ 
posés  aux  réflexes  al)dnminaux  cutanés.  Dans  quelques  cas  exceptionnels 
do  ces  liémisyndromes  frustes  les  réflexes  tendino-périostés,  les  réflexes 
abdominaux  cutanés  et  les  réflexes  abdominaux  percutoires  sont  exaltés 
également  du  côté  de  l’hémiparésie. 

Ja.strowitz  (en  1875)  ei.  Hedlich  (en  1905)  ont  été  les  premiers  à  noter 
et  à  discuter  cette  exagération  des  réfbixcs  abdominaux  cutanés  du  côté 
de  la  paralysie.  Ces  faits  cliniques  sont  en  opposition  flagrante  à  la  loi  de 
Hosenbach  qui  proclame  que  les  réflexes  tendino-périostés  et  les  réflexes 
cutanés  ne  peuvent  jamais  concorder  dans  les  hémi-syndromes  cérébraux. 

Nous  trouvons  assez  souvent  les  réflexes  tendino-périostés  et  les  lé- 
flexes  abdomiaux  percutoires  exagérés  du  même  côté  dans  les  séquelles 
des  traumatismes  cranio-cérébraux  et  dans  l’épilepsie  IJravais-Jackson- 
nienne.  Les  réflexes  abdominaux  cutanés  sont  d’ordinaire  affaiblis  de  ce 
côté.  Dans  le  groupe  entier  des  syndromes  cérébraux  nous  rencontrons  la 
concordance  des  réflexes  abdominaux  cutanés  et  percutoires  beaucoup 
plus  souvent  que  leur  discordance.  Au  contraire,  la  discordance  des  ré¬ 
flexes  abdominaux  percutoires  avec  les  réflexes  tendino-périostés  est  à 
peine  plus  fréquente  que  leur  concordance. 

Dans  les  syndromes  médullaires  les  réflexes  abdominaux  cutanés  et  per¬ 
cutoires  sont  presque  toujours  c.hangés  dans  le  meme  sens,  et  les  réflexes 
tendino-périostés  dans  le  sens  ojiposé.  Presque  les  seules  exceptions  à  cette 
règle  sont  fournies  par  les  hématomyélies  et  par  les  myélites  marginales, 
dans  lesquelles  on  trouve  en  général  les  réflexes  abdominaux  percutoires 
confoimes  aux  réflexes  tendino-périostés  et  opposés  aux  réflexes  abdomi¬ 
naux  cutanés. 

Dans  les  radiculites  lombo-sacrées  nous  trouvons  très  souvent  la  diffu¬ 
sion  de  la  zone  des  réflexes  abdominaux  percutoires,  comme  monosymp¬ 
tôme  ;  le  régime  des  autres  réflexes,  cutanés  et  tendino-périostés,  n’y  per¬ 
met  de  formuler  aucune  règle  générale. 

Nous  n’avons  pu  trouver  aucune  relation  constante  entre  le  régime  des 
réflexes  abdominaux  percutoires  et  les  troubles  de  la  sensibilité  dite  objec¬ 
tive. 

Il  est  vrai  que  dans  les  hypoesthésies  spinales  hautes,  à  partir  du  3-5 
segment  dorsal,  les  réflexes  en  question  sont  abolis  le  plus  souvent.  Dans 
les  hypoesthésies  spinales  basses  commençant  au  niveau  du  segment  dor¬ 
sal  9-12  on  trouve  assez  souvent  la  difi'usion  de  la  zone  réflexogène  de  ces  ré¬ 
flexes.  Pour  les  hypoesthésies  lombo-sacrées  il  n’existe  aucune  règle  géné¬ 
rale.  Dans  les  hypcralgésies  aux  segments  dorsaux  les  réflexes  abdominaux 
percutoires  peuvent  être  exagérés,  diminués,  même  abolis.  Très  souvent 
ces  réflexes  sont  nindihés  quand  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité 
dite  objective.  Quard,  aux  t  roubles  franchement  subjectifs  de  la  sensibilité. 
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nous  avons  mentionné  plusieurs  fois  la  grande  fréquence  de  la  diffusion  de 
la  zone  des  réflexes  abdominaux  percutoires  dans  les  algies  lombo-sacrées. 


Nalure,  origine  el  valeur  clinique  des  réflexes  abdominaux  oerculoires. 

D’après  Dejerine,  «il  faut...  distinguer  (les  réflexes  tendineux  et  ostéo- 
périostés)  des  contractions  obtenues  par  l’excitation  du  muscle  lui-même 
et  que  l’on  appelle  réflexes  neuro-musculaires.  Ces  réflexes  neuro-muscu¬ 
laires  doivent  eux-mêmes  être  nettement  différenciés  de  la  contraction  idio- 
musculaire  qui  ne  se  produit  par  la  percussion  que  sur  les  muscles  irrités, 
fatigués  ou  atrophiés,  et  ne  consiste  qu’en  une  contraction  lente,  localisée 
aux  fibres  percutées.  »  La  seconde  proposition  de  Dejerine  n’a  jamais 
rencontré  d’objection  ;  quant  à  la  première  assertion  de  Dejerine,  elle 
est  contestée  par  Troemner.  Pour  cet  auteur  il  n’existe  aucune  diffé¬ 
rence  entre  les  réflexes  tendineux,  ostéopériostés,  aponévrotiques  et  mus¬ 
culaires.  Tous  ces  réflexes  sont  des  réflexes  musculaires  qui  relèvent  de  la 
propriété  particulière  aux  muscles  de  réagir  par  une  contraction  à  toute 
commotion,  soit  immédiate  soit  transmise  de  loin.  D’après  Troemner  il 
ne  faut  tenir  aucun  compte  du  lieu  de  l’irritation  réflexogène,  il  suffit  de 
différencier  les  réflexes  d’après  le  muscle  qui  se  contratce  en  conséquence 
d’une  excitation  réflexe. 

Pourtant,  cette  conception  de  Troemner  s’accorde  très  mal  avec  les 
faits  cliniques.  Les  signes  de  Hossolimo,  de  Bechterew-Mendel,  de 
Schrijver,  sont  tous  des  réflexes  ostéopériostés  (le  signe  de  Schrijver 
s’obtient  aisément  par  la  percussion  de  la  crête  tibiale)  ;  tous  ces  réflexes 
s’expriment  par  la  contraction  des  fléchisseurs  des  orteils.  D’après  Troem¬ 
ner,  tous  ces  réflexes  seraient  en  vérité,  un  seul  réflexe  musculaire  des  flé¬ 
chisseurs  des  orteils.  Cependant,  le  sens  clinique  du  réflexe  do  Schrijver 
diffère  beaucoup  du  sens  clinique  des  signes  de  Rossolimo  et  de  Bechte¬ 
rew-Mendel.  Ceux-ci  sont  de  vrais  signes  de  la  série  pyramidale,  tandis 
que  le  signe  de  Schrijver  s’observe  de  préférence  dans  l’encéphalite  épi¬ 
démique,  dans  certaines  maladies  psychiques  et  dans  d’autres  syndromes 
intéressant  très  peu  les  voies  pyramidales.  Dans  le  tabes  nous  provoquons 
aisément  1^  contraction  de  triceps  sural  et  du  quadriceps  fémoral  par  la 
percussion  immédiate  de  ces  muscles,  tandis  que  les  réflexes  tendineux 
achilléen  et  rotulien  sont  abolis.  L’identification  des  ces  réflexes  tendineux 
avec  les  réflexes  neuro-musculaires  sous  une  étiquette  commune  de  «  ré¬ 
flexes  musculaires  »  ne  sert  qu’à  embrouiller  la  terminologie  clinique. 

Les  réflexes  abdominaux  percutoires  que  nous  étudions  et  la  réponse  su¬ 
périeure  du  réflexe  médio-piibien  s’exprimentparla  contraction  des  mêméS 
nauscles  abdominaux.  Pourtant  nous  avons  vu  que  les  changements  du 
régime  de  ces  deux  réflexes  diffèrent  beaucoup  par  leur  sens  clinique. 

Ainsi,  nous  rencontrons  souvent  dans  l’encéphalite  épidémique  la  diffu¬ 
sion  de  la  zone  du  réflexe  de  Guillain-Alajouanine,  ce  qui  correspond  à 
l’exaltation  habituelle  dans  la  maladie  d’EcoNOMO  des  réflexes  axiaux  et 
Paramédians  :  réflexes  glabello-labiaux,  glabello-mcntaux,  fronto-cervi- 
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eaux,  palmo-mentionniers,  etc.  Au  contraire,  nous  ne  trouvons  qu’excep- 
tionnellement  la  diffusion  de  la  zone  des  réflexes  abdominaux  percutoires 
dans  la  maladie  d’EcoNOMO,  et  nous  la  trouvons  d’habitude  dans  les  ra- 
diculites  lombo-sacrées  qui  n’exercent  aucune  influence  sur  le  régime  du 
réflexe  de  Guillain-Alajouanine. 

D’un  autre  côté,  si  les  faits  cliniques  ne  prêtent  aucun  appui  à  la  con¬ 
ception  du  réflexe  musculaire  unifié  de  Troemneu,  il  est  impossible  de 
maintenir  en  toute  sévérité  l’ancienne  division  des  réflexes  en  réflexes 
tendineux,  ostéopériostés,  aponévrotiques.  Le  réflexe  tendineux  achil- 
léen  peut  être  obtenu  dans  les  conditions  normales  par  la  percussion  de 
l’aponévrose  et  des  os  plantaires  (réflexe  médio-plantaire),  le  réflexe  ten¬ 
dineux  rotulien  exagéré  s’obtient  par  la  percussion  de  la  crête  tibiale.  Les 
réflexes  «  musculaires  »  abdominaux  que  nous  étudions  s’obtiennent  quand 
leur  zone  est  étendue  en  haut,  par  la  percussion  du  thorax  (réflexe  os- 
téopériosté)  ;  quand  leur  zone  s’étend  en  bas,  on  les  provoque  en  percu¬ 
tant  la  cuisse  (réflexe  aponévrotique).  On  peut  multiplier  les  exemples 
qui  démontrent  que  la  délimitation  des  réflexes  tendineux,  ostéopérios¬ 
tés,  aponévrotiques,  est  assez  artificielle.  A  l’heure  actuelle,  le  problème 
de  la  classification  des  réflexes  profonds  n’est  point  résolu.  Ni  le  schéma 
classique,  ni  l’unification  de  Troemner  sous  l’étiquette  des  «  réflexes  mus¬ 
culaires  »  ne  peuvent  nous  satisfaire.  En  tout  cas,  il  est  certain,  que  la 
prochaine  classification  des  réflexes  profonds  devra  escompter  le  précepte 
de  Brissaud,  en  caractérisant  les  réflexes  par  le  muscle  qui  se  contracte 
et  par  le  lieu  de  l’irritation  réflexogène. 

En  revenant  au  sujet  spécial  de  notre  étude,  il  faut  avant  tout,  distin¬ 
guer  des  réflexes  abdominaux  percutoires  généralisés,  les  réflexes  «  neuro¬ 
musculaires  »  de  Dejerine,  ce  qui  veut  dire,  en  notre  cas,  les  réflexes 
propres  des  muscles  abdominaux  isolés.  Nous  trouvons  parmi  ces  réflexes 
neuro-musculaires,  le  réflexe  du  grand  oblique,  réflexe  costo  ou  thoraco- 
abdominal  des  auteurs  Scandinaves  qui  est  le  plus  constant  des  réflexes 
neuro-musculaires,  les  réflexes  sus-ombilical  et  sous-ombilical  du  grand 
droit  ;  les  réflexes  du  petit  oblique  et  du  transverse.  L’importance  clinique 
de  tous  ces  réflexes  musculaires  propres  n’est  pas  considérable,  tout  comme 
l’importance  des  réflexes  propres  du  quadriceps  fémotal  et  du  triceps  sural 
dans  le  tabes.  Seules  l’abolition  isolée  ou  la  conservation  isolée  de  l’un  ou 
de  l’autre  de  ces  réflexes  peuvent  être  utilisées  pour  un  diagnostic  focal. 

De  ces  réflexes  neuro-musculaires,  nous  différencions  les  réflexes  abdo¬ 
minaux  percutoires  généralisés.  Il  y  en  a  doux  :  la  réponse  supérieure  du  ré¬ 
flexe  médio-pubien,  réflexe  bilatéral  ;  et  le  réflexe  abdominal  percutoirc 
unilatéral,  que  nous  étudions.  Ces  deux  réflex(!S  doivent  être  différenciés, 
l’un  de  l’autre.  Le  réflexe  bilatéral  de  Guillain  et  Alajouanine  partage 
les  propriétés  des  réflexes  axiaux  et  paramédians.  Le  réflexe  abdominal 
percutoire  unilatéral  possède  des  particularités  individuelles  que  nous 
nous  sommes  efforcés  d’exposer  dans  cette  étude.  Les  changements  du  ré¬ 
gime  des  deux  réflexes  se  rencontrent  dans  des  maladies  différentes.  L’un 
et  l’autre  peuvent  avoir  une  zone  réflexogène  étendue  à  la  paroi  abdo^ 
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minale  tout  entière  et  aux  deux  cuisses,  mais  chacun  conserve  son  indi¬ 
vidualité  :  le  réflexe  abdominal  percutoire  reste  toujf)urs  unilatéral,  le 
réflexe  médio-pubien  est  toujours  bilatéral. 

Tout  de  même,  nous  croyons  que  ces  deux  réflexes  ont  une  origine  com¬ 
mune,  la  réaction  de  défense  de  la  sangle  abdominale,  qui  a  pour  but  de 
protéger  les  viscères  et  les  ganglions  nerveux  importants  de  la  cavité  abdo¬ 
minale.  La  contraction  réactionnelle  de  muscles  abdominaux  qui  a  lieu 
pendant  les  traumatismes  de  l’abdomen  et  des  régions  avoisinantes, 
acquiert  avec  le  temps  le  caractère  d’un  réflexe. 

L’irritation  de  la  symphyse  provoque  en  outre  la  contraction  réaction¬ 
nelle  des  adducteurs  de  la  cuisse  ayant  pfiur  but  de  protéger  les  organes  de 
la  vie  sexuelle.  On  comprend  aisément  que  la  diffusion  aux  cuisses  de  la 
zone  réflexogène  des  deux  réflexes  est  basée  sur  la  même  réaction  de  dé¬ 
fense. 

Pourquoi  les  réflexes  abdominaux  pcrcutoires,  réflexes  aponévrotiques 
ou  périostés,  sont-ils  changés  le  plus  souvent  dans  le  même  sens  que  les  ré¬ 
flexes  abdominaux  cutanés  ?  Dans  les  névrites  zostériennes  et  dans  les 
myélites  basses,  cette  concordance  s’explique  aisément  par  la  lésion  du 
neurone  périphérique,  mais  pour  les  localisations  médullaires  hautes  et 
cérébrales  cette  interprétation  n’est  pas  valable.  Cette  question  reste  ou¬ 
verte  aussi  bien  que  le  problème  de  l’exagération  des  réflexes  cutanés  dans 
certains  hémisyndromes  frustes  (.Jastrowitz,  Redlich).  Il  est  possible 
que  l’innervation  bilatérale  habituelle  des  muscles  abdominaux  joue  un 
certain  rôle  dans  la  genèse  de  ces  phénomènes.  Mais,  peut-être,  notre  con¬ 
ception  d’un  contraste  obligatoire  entre  les  réflexes  tendino-périostés  et 
les  réflexes  cutanés  n’a  pas  une  validité  absolue,  et  il  existe  des  exceptions 
à  la  règle  générale  ?  Astvazatourof  et  ses  collaborateurs  ont  très  bien 
remarqué  la  concordance  fréquente  de  leur  réflexe  abdominal  tendineux 
avec  les  réflexes  abdominaux  cutanés.  D’après  A.stvazatourof,  tous  ces 
réflexes,  tendineux  et  cutanés,  appartiennent  au  groupe  des  «  néoré¬ 
flexes  »,  apparus  assez  tardivement  et  dont  l'origine  phylogénique  est  liée  à 
la  position  debout  et  à  l’élévation  du  tonus  de  la  paroi  abdominale  dans  la  po¬ 
sition  verticale. 

Les  lésions  des  voies  pyramidales  jouem-clles  quelque  rôle  pour  les 
transformations  du  régime  des  réflexes  abdominaux  percutoires  ?  Nous 
savons  que,  dans  les  atteintes  brutales  des  voies  pyramidales,  dans  les  hé¬ 
miplégies  et  les  paraplégies  franches,  ces  réflexes  sont  entièrement  abolis. 
Dans  les  altérations  peu  importantes  des  voies  pyramidales,  dans  les 
hémiparésies  frustes  et  transitoires,  etc.,  nous  rencontron''  souvent  la  dif¬ 
fusion  de  la  zone  réflexogène  des  réflexes  en  question.  Sommes -nous  en 
droit  d’interpréter  la  diffusion  de  la  zone  de  ces  réfhsxes  comme  signe  d’ir¬ 
ritation  des  voies  pyramidales  ?  Certainement  non,  car  la  môme  diffusion 
de  la  zone  réflexogène  est  une  trouvaille  fré([uento  dans  les  maladies  à  sys¬ 
tème  pyramidal  intact,  dans  le  tabes,  dans  les  funiculites  lombo-sacrées. 
Quant  aux  lésions  des  voies  extrap;yramidales,  celles-ci  paraissent  n’exer¬ 
cer  aucune  influence  sur  le  régime  des  réflexes  abdominaux  percutoires; 
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La  fuiqUCffbe  de  la  dilîusion  do  la  zone  réflexogène  des  réflexes  abdomi¬ 
naux  percutoires  dans  le  tabes,  dans  les  myélites  marginales  et  dans  les 
radiculites  lombo-sacrées,  nous  impose  le  devoir  de  discuter  le  rôle  pos¬ 
sible  des  altérations  des  voies  sensitives  dans  l’origine  de  l’exaltalion  de 
ces  réflexes.  Cette  question  a  été  déoattue  jadis  à  propos  de  l’exagération 
fréquente  des  réflexes  abdominaux  cutanés  dans  le  tabes  (Ostankow, 
Oppenheim,  Catola).  Nous  savons  que  dans  le  tabes  les  radicules  posté¬ 
rieures  lombo-sacrées  sont  atteintes  presque  toujours  et  se  trouvent  dans 
un  état  a’irritation.  Pouvons-nous  en  conclure  que  l’irritation  des  radi¬ 
cules  sensitives  lombo-sacrées  se  répercute  sur  les  segments  médullaires 
situés  plus  haut,  en  exaltant  leur  excitaoilité  ?  Les  segments  médullaires 
dorsaux  inférieurs  et  moyens  contiennent  précisément  les  arcs  réflexes  des 
réflexes  abdominaux  cutanés  et  percutoires.  En  adoptant  cette  manière 
de  voir,  on  pourrait  expliquer  la  fréquence  de  l’exagération  des  réflexes 
que  nous  étudions,  dans  le  tabes  et  dans  les  radiculites  lombo-sacrées.  Afin 
que  l’exagération  de  ces  réflexes  puisse  s’effectuer,  une  intégrité  relative 
des  segments  proximaux  du  névraxe  est  indispensable  ;  voilà  pourquoi 
nous  ne  rencontrons  aucune  diffusion  de  la  zone  des  réflexes  en  question 
dans  les  hypalgésies  spinales  dorsales,  dans  les  compressions  médullaires  et 
dans  les  altérations  graves  des  voies  pyramidales.  Beaucoup  plus  obscure 
est  l’origine  de  l’exagération  des  réflexes  abdominaux  percutoires  dans  les 
affections  diffuses  et  peu  importantes  du  névraxe  :  dans  les  épilepsies  di¬ 
verses,  dans  les  séquelles  des  traumatismes  cranio-cérébraux  et  des  mé- 
ningo-encéphalites  infectieuses  aiguës,  etc.  Il  est  possible  qu’une  irritation 
des  radicules  spinales  postérieures  se  produise  dans  ces  syndromes  et  que 
l’exagération  des  réflexes  abdominaux  percutoires  n’en  soit  que  l’effet 
secondaire. 

S.  L.  Lourif  (de  Moscou)  a  invoqué  des  mécanismes  analogues  pour 
expliquer  la  genèse  du  signe  de  Brudzinsky  dans  certaines  apoplexies  cé¬ 
rébrales  ;  selon  l’avis  de  cet  auteur  l’irritation  des  radicules  spinales  pos¬ 
térieures  s’effectue  à  travers  le  L.  C.-R.  (variations  de  sa  pression,  de  sa 
constitution  physico-chimique).  En  acceptant  cette  interprétation,  on 
pourrait  expliquer  aisément  certains  faits  cliniques  :  la  diffusion  de  la  zone 
des  réflexes  abdominaux  percutoires  immédiatement  après  la  crise  comi¬ 
tiale,  tandis  que  la  veille  ces  réflexes  étaient  absolument  normaux  ;  le  re¬ 
tour  à  la  norme  de  la  zone  réflexogène  étendue  de  ces  réflexes,  après  la 
guérison  d’une  névralgie  radiculaire,  etc. 

Il  va  sans  dire  que  toutes  ces  considérations  contiennent  beaucoup 
d’éléments  hypothétiques,  et  que  le  problème  de  l’origine  et  des  méca¬ 
nismes  pathophysiologiques  des  réflexes  abdominaux  percutoires  exige 
des  études  ultérieures.  Le  chapitre  des  réflexes  abdominaux  cutanés,  étu¬ 
dié  depuis  bientôt  60  ans,  présente  de  même,  à  l’heure  actuelle,  pas  mal  de 
problèmes,  dont  la  solution  définitive  n’est  pas  trouvée. 

Au  cours  de  cette  étude,  nous  nous  sommes  efforcés  de  démontrer  la 
valeur  clinique  des  réflexes  abdominaux  percutoires.  Vu.  la  fréquente 
concordance  de  ces  réflexes  avec  les  réflexes  abdominaux  cutanés,  on 
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pourrait  se  demander,  si  l’étude  de  ces  réflexes  n’est  pas  superflue  et  dé¬ 
nuée  de  toute  utilité.  Pourtant,  même  en  cas  de  concordance  des  deux  ré¬ 
flexes,  l’exploration  des  réflexes  abdominaux  percutoires  peut  présenter 
des  avantages  :  une  asymétrie  peu  marquée  des  réflexes  abdominaux  cuta¬ 
nés  peut  être  confirmée  par  l’asymétrie  plus  évidente  des  réflexes  percu¬ 
toires  ;  la  diffusion  de  la  zone  de  ces  derniers  est  plus  facile  à  constater  que 
l’exagération  des  réflexes  cutanés.  En  outre,  ces  réflexes  sont  parfois  dis¬ 
sociés  et  même  opposés  les  uns  aux  autres.  Dans  le  grand  groupe  des  radi- 
culites  lombo-sacrées,  les  réflexes  abdominaux  cutanés  ne  présentent  d’or¬ 
dinaire  aucun  changement,  et  la  diffusion  de  la  zone  des  réflexes  abdomi¬ 
naux  percutoires  est  un  monosymptôme.  A  l’examen  sommaire,  la  décou¬ 
verte  des  modifications  dans  le  régime  des  réflexes  abdominaux  percutoires 
nous  a  déterminé  plus  d’une  fois  à  faire  une  exploration  détaillée  et  trouver 
des  signes  organiques  certains.  Le  premier  malade  chez  lequel  nous  avons 
constaté  la  diffusion  de  la  zone  des  réflexes  abdominaux  percutoires, 
nous  avait  été  adressé  comme  souffrant  d’une  myalgie  banale  rhuma¬ 
toïde  :  à  l’examen  détaillé  nous  avons  trouvé  les  signes  d’une  myélite 
marginale.  Dans  ce  cas,  la  diffusion  de  la  zone  des  réflexes  abdominaux 
percutoires  a  été  le  signal  d’alarme. 

Vu  le  nombre  restreint  de  nos  observations,  nous  n’osons  pas  affirmer 
que  la  diffusion  de  la  zone  réflexogène  des  réflexes  abdominaux  percu¬ 
toires  est  toujours  le  signe  incontestable  d’une  affection  organique  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Mais  dans  la  majorité  des  cas  de  cette  série,  ce  symptôme 
est  associé  aux  signes,  dont  la  nature  organique  n’est  pas  en  doute,  et  il 
nous  paraît  probable  que  les  cas,  dans  lesquels  il  se  rencontre  isolé,  sont 
également  de  nature  organique.  Quant  aux  autres  changements  des  ré¬ 
flexes  abdominaux  percutoires,  leur  abolition  complète  ou  partielle  et 
leur  asymétrie  doivent  être  considérées,  sans  aucun  doute,  comme  des 
signes  cliniques  des  lésions  du  système  nerveux.  La  seule  restriction,  à 
cet  égard,  est  formée  par  les  états  de  la  paroi  abdominale  et  les  maladies 
des  viscères  abdominaux  qui  exercent  une  influence  sur  le  régime  des  ré¬ 
flexes  abdominaux.  Cette  restriction  s’étend  pareillement  aux  réflexes 
abdominaux  cutanés. 
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M.  le  Président  souhaite  la  bienvenue  à  MM.  L.  Bouman  (d’Utrecht), 
Néiu  (de  Bologne),  Laruelle  (de  Bruxelles),  membres  correspondants 
étrangers  qui  assistent  à  la  séance. 

Correspondance . 

Le  Secrétaire  Général  fait  part  d'une  invitation  transmise  par  l’Ambas¬ 
sade  d’Angleterre  à  Paris  de  la  part  de  la  Royal  medico-psychological 
Association  qui  prie  la  Société  de  Neurologie  d’envoyer  des  délégués  à  la 
réunion  annuelle  de  l’Association  qui  aura  lieu  à  Londres  du  l®'  au  5  juil¬ 
let  1935. 

La  Société  désigne  comme  délégué  M.  Laignel-Lavastine. 


COMMUNICATIONS 


Tumeur  bulbo-médullaire,  par  MM.  L.  Babonneix  et  Ce.  Vincent. 

A  1  avant-dernière  séance  ont  été  rapportés  plusieurs  cas  de  tumeur 
bulbaire  latente.  Nous  avons  eu  nous-mêmes,  en  1930,  l’occasion  d’en 
observer  un  où  les  symptômes  bulbaires  ont  été  longtemps  frustes  et  où 
le  diagnostic  n’a  été  possible  qu’à  une  époque  avancée  de  la  maladie. 

Observation.  ->  L...  Jean,  23  ans,  entré  le  G  avril  1930  à  l’hOpital  Saint-Louis,  annexe 
Grancher,  pour  troubles  moteurs  et  sensitifs  des  membres  supérieurs,  datant  de  no¬ 
vembre  1929  et  survenus  sans  cause  apparente. 

Les  A.  H.  et  .-1.  P.  sont  sans  intérêt.  Le  jeune  homme  est  lils  unique  ;  il  revient  du  ser¬ 
vice  militaire,  ((u’il  a  effectué  sans  incidents.  Il  s’est  toujours  bien  porté,  abstraction 
faite  d’une  pleurésie  droite  il  y  a  trois  ans.  Ni  par  l'interrogatoire  ni  par  l’examen,  on  ne 
trouve  la  moindre  raison  de  penser,  clie/  lui,  à  la  syphilis.  11  n’a  jamais  subi  de  trauma¬ 
tisme  crânien. 

H.  de  la  M.  —  Le  I  <"■  novembre  1919,  apparition  de  fourmillements  dans  les  doigts  de 
la  main  droite  d’abord,  puis  des  deu.x,  et  maladresse  dans  le  travail  (transmission  des 
télégrammes).  Ces  troubles  augmentent  progressivement  ;  le  malade  devenu  incapable 
d’écrire,  est  obligé  de  changer  de  service,  le  1''  décembre,  puis  d’interrompre  le  22  du 
même  mois.  Bientôt,  ils  s’étendent  au  bras  et  à  l’avant-bras  droits. 

Le  22  décembre  do  la  même  année,  vomissements  précédés  de  nausées  et  d’elTorts,  sur¬ 
venant  plusieurs  fois  par  jour,  ([ui  disparaissent  et  reparaissent  à  plusieurs  reprises  au 
cours  des  semaines  suivantes. 

Les  G  cl  1  janvier  1930,  crises  de  suffocation. 

La  paralysie  gagne  le  membre  supérieur  gauche,  en  commençant  par  la  main,  et  s’ac¬ 
compagne  de  douleurs  dans  les  membres  supérieurs  et  de  «  crispation  »  des  doigts. 

Le  malade  passe  3  semaines  en  iNormandie,sur  le  conseil  de  son  médecin,  le  D’’  Amar, 
•(ui  a  pensé  à  une  intoxication  par  l’oxyde  de  carbone. 

Fin  janvier,  douleur  de  la  nu(iuo,  sans  céphalée  vraie,  avec  raideur  et  limitation  des 
mouvement  de  rotation  dil  cou,  sensation  d’angoisse  et  tiraillements  dans  la  gorge.  Le 
caractère  devient  nerveux  et  irritable. 
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Fin  février,  la  douleur  irradie  dans  les  épaules  et  dans  les  bras,  donnant  l’impression 
de  décharges  électriiiues  lors  des  mouvements  de  rétroflexion  de  la  tête. 

En  mars  1930,  légère  amélioration  dos  troubles  moteurs,  à  la  suite  d’un  traitement  à 
l’adrénaline,  mais,  bientôt,  ils  reparaissent,  et  la  paralysie  s’aggrave,  surtout  au  membre 
supérieur  droit. 

A  la  suite  d’une  consultation  entre  le  médecin  traitant  et  l’un  de  nous,  il  est  décidé  de 
procéder  à  l’hospitalisation  du  malade,  de  façon  à  ce  (fue  l’on  puisse  elïectuer,  chez,  lui, 
tous  les  examens  nécessaires. 

-4  Venïrre,  les  symptômes  dominants,  notés  avec  soin  par  M.  Clavel,  e.xterne  du  ser- 

1“  Les  troubles  moteurs  :  faiblesse  considérable  des  membres  supérieurs,  prédominant 
sur  les  bras  et  sur  les  avant-bras,  les  mouvements  des  mains  étant  relativement  conservés 
et  plus  marffués  à  droite  ([u’à  gaucho  ;  diinculté  des  mouvements  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  de  la  tète  sur  le  cou,  les  mouvements  de  latéralité  étant  seuls  possibles  ;  impossi¬ 
bilité  de  s’asseoir  seul. 

Ces  troubles  contrastent,  d’une  part,  avec  l’intégrité  de  la  musculature  des  membres 
inférieurs  et,  de  l’autre,  des  nerfs  crâniens  :  nerfs  oculo-moteurs,  nerf  facial,  triju¬ 
meau,  hypoglosse  ;  la  dysphagie  fait  défaut  ; 

2“  Les  troubles  trojhiques  :  amyotrophie  des  membres  supérieurs,  peu  marquée  aux 
mains,  plus  aux  avant-bras  et  atteignant  toute  son  intensité  au.x  épaules.  Il  exi.ste  peut- 
être,  aussi,  un  peu  d’atrophie  des  muscles  de  la  région  dorsale  ; 

3“  Les  troubles  sensitifs.  Subjectifs,  ils  consistent,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  en  four¬ 
millements  des  membres  supérieurs  et  en  sensations  de  secousses  électriques  dans  la 
nuque. 

Objectifs,  ils  portent  surtout  sur  la  sensibilité  superficielle  du  tact,  à  la  température 
et  à  la  douleur  des  membres  supérieurs,  oii  ils  offrent  nettement  le  type  radiculaire. 
Déjà  moins  nets  au  tronc,  ils  s’estompent  aux  membres  inférieurs,  où  ils  se  réduisent 
à  (juelqucs  zones  mal  limitées,  d’anesthésie  à  la  douleur. 

4“  Les  troubles  réflexes.  Les  réflexes  teui^neux  du  membre  supérieur  droit  sont  abolis  ; 
ceux  du  membre  supérieur  gauche  ne  sembîèîlt  pas  modifiés. 

Ceux  des  membres  inférieurs  sont  exagérés,  polycinéti((ues,  avec,  pour  les  rotuliens, 
réponse  contro-latérale,  sans  trépidation  spinale. 

Le  réflexe  médio-pubion  est  normal,  abdominaux  abolis  pour  les  moyens 

et  les  inférieurs,  affaiblis  pour  les  supérieurs.  Le  réflexe  crémastérien  est  faible  à  droite, 
nul  à  gauche. 

Il  existe  une  ébauche  de  signe  de  Habinski  à  droite  comme  ù  gauche. 

Les  réflexes  faciaux  ne  sont  pas  modifiés,  à  l’exception  du  réflexe,  pharyngien,  qui 
est  diminué. 

Signes  négatifs.  —  Il  n’y  a  ni  céphalée,  ni  crises  convulsives,  ni  troubles  intellectuels. 
L’examen  dos  yeux,  pratiifuéà  plusieurs  reprises  par  Màf.  Dupuy-Dutemps  et  Dollfus, 
est  resté  négatif.  La  motilité  oculaire  est  normale,  les  champs  visuels,  sans  le  moindre 
rétrécissement,  les  réflexes  irions,  conservés,  l’acuité  visuelle  égale  à  10 /lO  pour  l’O. 
D.,  à  1  /lO  pour  rO.  G.,  en  raison  d’une  amblyopic  congénitale  ;  il  n’y  a  ni  stase  ni 
oedème  des  papilles.  Les  signes  cérébelleux,  impossibles  à  rechercher  aux  membres 
supérieurs,  sont  douteux  pour  les  membres  inférieurs.  Les  réactions  vestibulaires,  sont 
normales. 

La  ponction  lombaire,  suivie  de  rétention  passagère  d’urines,  donne  les  résultats  sui¬ 
vants  :  Pas  do  lymphocytose.  Albumine  u  fr.  40  ;  Glycorrachie  modérée. 

L’examen  chirurgical  et  radiologique  du  cou  a  été  effectué  par  le  P'  Mathieu,  dont 
voici  les  conclusions  ;  Aucun  signe  de  certitude  absolue  pour  le  diagnostic  de  mal  de 
Pott.  Il  existe  un  spina  bilida  cervical  et  j’ai,  dit  M.  Mathieu,  «  soulevé  l’hypothèse  d’une 
tumeur  (peut-être  congénitale)  du  rachis  ou  do  la  dure-mère  ». 

Les  jours  suivants,  apparition  do  troubles  bulbaires  :  nausées,  angoisse  respiratoire, 
dysphagie,  le  malade  éprouvant  des  dillicultés  pour  avaler  et  avalant  de  travers. 

C’est  alors  que  l’hypothèse  d’une  tumeur  bulbaire  commence  à  s’imposer  et  que  le 
malade  est  conduit  à  la  Pitié  où  il  arrive  le  Ki  avril.  Ln  quehjues  jours.s’installe  une 
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paraplégie  complète.  .Simultanément,  apparaissent  do  nouveaux  symptômes  ;  troubles 
sensitifs  de  la  face,  paralysie  de  la  Vl“  paire,  hypocstliésie  oornéonne  bilatérale,  nys- 
taginus,  liociuet,  dyspnée.  La  déglutition  devient  impossible.  La  mort  survient  le  21  avril 
1030. 

A  l'autopsie,  tumeur  intramédullaire  de  la  région  cervicale,  tumeur  intrabulbairc. 

h' examen  liielologique  au((uol  nous  avons  procédé,  et  f(u’a  bien  voulu  contrôler  M.  .1. 
Lhermitle,  nous  a  montré  ((ue  cette  tumeur  est  un  gliome  à  petites  cellules  ;  encore  est-il 
indispensable  de  donner,  à  ce  sujet,  ([uelipies  données. 

Les  coupes  de  protubérance  montrent,  en  plus  de  grosses  lésions  congestives  et  hé¬ 
morragiques,  un  début  d’inliltration  gliale  au-dessous  du  plancher  du  IV'  ventricule. 

Rulhc.  Dans  la  région  de  l’olive,  existe  un  gros  foyer  de  ramollissement  occupant  la 
plus  grande  partie  de  la  partie  dorsale,  et  plusieurs  zones  d’infiltration  gliale, l’une  pos¬ 
térieure  et  médiane,  l’autre  latérale. 

Dans  la  partie  inférieure,  apparaît  la  tumeur  centrale,  séparée  du  reste  du  bulbe 
par  un  sillon  circulaire.  Mlle  est  constituée  par  des  cellules  de  petit  volume,  très  serrées, 
à  gros  noyau  fixant  avec  intensité  les  matières  basi((ucs,  sans  fibrilles  ni  protoplasme 
visibles  avec  les  colorations  habituelles.  De  place  en  place,  se  voient  des  noyaux  mons¬ 
trueux. 

Autour  de  la  tumeur,  se  voient  : 

1®  Une  inliltration  gliale  diffuse,  mais  irrégulièrement  répartie,  surtout  périphérique, 
et  gagnant,  par  places,  les  méninges  ; 

2“  De  grosses  lésions  vasculaires  :  congestions,  hémorragies,  foyers  de  ramollissement. 

Au  fur  et  à  mesure  qu’on  se  rapproche  de  la  moelle,  l’architecture  du  bulbe  devient 
méconnaissable,  en  raison,  d’une  part,  des  lésions  vasculaires,  de  l’autre  de  l’infiltration 
gliomateuse  diffuse. 

La  moelle,  elle-mcme,  est  méconnaissable,  et  l’on  ne  peut  y  reconnaître  aucun  des 
détails  habituels  ;  elle  est  le  siège  de  deux  tumeurs  visibles  à  l’n  il  nu,  et  qui  ressortissent, 
elles  aussi,  au  groupe  des  gliomes  à  petites  cellules. 

En  résumé,  tumeur  bulbaire,  constituée,  bistologiquement,  par  un 
gliome  à  petites  cellules,  et  s’étant  manifestée  presque  uniquement  jus¬ 
qu’aux  derniers  jours  par  une  symptomatologie  trop  fruste  et  trop 
atypique  pour  permettre  un  diagnostic  exact. 

Au  sujet  de  ce  cas,  deux  sortes  de  remarques. 

Remarques  d’ordre  clinique.  Quand  l’un  de  nous  a  vu  le  malade  pour  la 
première  fois,  il  a  eu  l’attention  attirée  sur  les  membres  supérieurs,  et  il  a 
tenté  de  rattacher  les  troubles  dont  ils  étaient  le  siège  à  une  lésion  ver¬ 
tébrale,  avec  d’autant  plus  de  vraisemblance  qu’il  n  existait  ni  céphalée, 
ni  convulsions,  ni  stase  papillaire,  ni  aucun  phénomène  paralytique  loca 
lisé  aux  nerfs  crâniens,  abstraction  faite  d'une  dysphagie  passagère.  Il  s’est 
demandé  s’il  ne  s’agissait  pas  d’un  mal  de  Polt  sous-occipital,  d’autant 
qu’il  existait  une  légère  dissociation  albumino-cytologique  et  c’est 
pour  confirmer  ou  pour  infirmer  cette  hypothèse,  qu’il  a  demandé  l’avis 
du  Mathieu,  qui.  Payant  éliminée,  de  par  l’examen  tant  clinique  que  ra¬ 
diographique,  a  constaté  l’existence  d’un  spina  bifida  cervical  et  émis 
avec  les  réserves  d’usage,  l’opinion  que  cette  lésion  jouait  un  rôle  dans 
la  production  des  éléments  nerveux.  Ce  n’est  que  très  tardivement  que 
des  troubles  bulbaires  nets  ont  fait  leur  apparition  et  qu’on  a  envisagé  la 
nécessité  d’une  intervention.  Arrivé  à  la  Pitié  le  samedi  Saint,  le  jeune 
malade  devait  être  opéré  le  mardi  de  Pâques.  Le  surlendemain  de  son 
arrivée,  mort  subite,  dont  on  n'aurait  pas  hésité,  si  elle  s’était  produite  un 
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jour  plus  tard,  à  charger  le  chirurgien,  qui,  d’ailleurs,  en  présence  d’une 
lésion  aussi  infiltrante,  en  aurait  été  réduit  à  refermer  sans  rien  ten¬ 
ter. 

Remarques  d'ordre  analomique,  La  tumeur  occupait  à  la  fois  la  partie 
inférieure  du  bulhe  et  la  partie  supérieure  de  la  moelle  cervicale.  Elle 
avait,  comme  de  régie,  déterminé,  même  à  distance,  de  grosses  lésions 
vasculaires  ;  congestions,  hémorragies,  ramollissement,  œdème  péri¬ 
vasculaire.  Fait  beaucoup  plus  important,  elle  envahissait  les  régions  voi¬ 
sines,  sous  formes  de  traînées  occupant  la  partie  supérieure  du  bulbe  et 
même  la  partie  postérieure  de  la  protubérance,  n’épargnant  pas  les  mé¬ 
ninges.  Ceux  qui  attribuent  les  processus  tumoraux,  en  général,  à  un 
trouble  du  développement  ne  manqueront  pas  d’observer  qu’à  ce  gliome 
s’associait  un  spina  bifida  cervical.  Quoiqu’il  en  soit  de  cette  constatation, 
il  n’en  reste  pas  moins  qu’une  tumeur  bulbaire  très  infiltrante  a  évolué 
de  longs  mois  sans  donner  lieu  à  des  phénomènes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  et  sans  manifester  son  existence  par  des  signes  nets  de  loca¬ 
lisation. 


M.  H.  Bardk.  —  J’ai  observé,  dans  mon  service,  un  cas  de  diabète  in¬ 
sipide  consécutif  à  un  traumatisme  grave  de  la  région  fronto-orbitaire,  qui 
mérite,  à  certains  points  de  vue.  d’être  rapproché  de  l’observation  que 
vient  de  rapporter  M.  Lhermitte.  Toutefois  chez  mon  malade,  le  diabète 
insipide  prend  un  caractère  périodique  et  survient  tous  les  deux  à  trois 
mois,  en  même  temps  qu’une  période  de  dépressi  on  psychique,  avec 
aboulie  extrême,  fatigabilité,  soif  intense,  etc.  Cette  association  de  signes 
infundibulo-hypophysaires  et  de  manifestations  psychiques  du  type  de  la 
psychose  périodique  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien  pose  des  pro¬ 
blèmes  physiologiques  et  psycho-physiologiques  très  importants. 


Un  cas  de  syndrome  de  Korsakoff  gravidique, 
par  MM.  J.-A.  Chavany  et  François  Thiébaut. 

La  maladie  de  Korsakoff  comportant  l’association  d’un  état  polynévro- 
tique  et  de  troubles  mentaux  parmi  lesquels  domine  l’anémie  de  fixation 
est,  peut-on  dire,  dans  la  règle  l’apanage  de  l’alcoolisme  ch  ronique.  Mais, 
quoique  bien  plus  rarement,  «  la  cérébropathie  psychique  toxémique  », 
suivant  l’expression  même  de  Korsakoff,  peut  reconnaître  d’autres  causes, 
telles  que  traumatisme,  tumeur  cérébrale  et  surtout  toxi-infectioii.  C’est 
dans  ce  dernier  cadre  que  rentre  le  Korsakoff  gravidique  dont  l’observa¬ 
tion  suivante  est  un  exemple  typique.  Korsakoff  lui-même  dans  ses  pre¬ 
miers  travaux  reconnaissait  cette  étiologie,  citant  entre  autres  causes  «  le 
séjour  du  fœtus  en  décomposition  dans  la  matrice  ». 

Il  convient  cependant  de  signaler  que  le  syndrome  de  Korsakoff  gravi¬ 
dique  n’est  guère  fréquent  ;  Albeck,  en  1922,  n’en  relevait  que  22  cas  dans 
la  littérature  mondiale.  Depuis  lors,  un  certain  nombre  de  cas  nouveaux 
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ont  été  publiés,  en  particulier  par  Weil-Hallé  et  Layani  (1926),  Letïoux 
(1929) 

Observation.  —  M™'-  P.,.,  32  ans,  coiffeuse,  est  admise  le  31  janvier  1935 à  rhôpitalde 
la  Pitié,  salle  Pasteur,  pour  des  troubles  mentaux  et  une  polynévrite  dont  l’association 
réalise  le  tableau  clini((ue  de  la  maladie  de  Korsakoff. 

L’histoire  de  sa  maladie  fini  nous  a  été  minutieusement  racontée  par  son  entourage 
est  la  suivante  : 

Mariée  depuis  9  ans,  elle  a  un  enfant  actuellement  âgé  de  5  ans  i  12, .  venu  par  le  siège. 
Depuis  son  accouchement  ses  règles  étaient  nettement  moins  abondantes  qu’aupara- 
\  ant  ;  elles  cessent  tout  à  fait  à  partir  du  5  octobre  1934.  Vers  le  25  oetobre  la  malade- 
se  plaint  do  douleurs  vagues  dans  le  ventre  qui  vont  rapidement  en  augmentant  ;  en 
même  temps  s’installent  des  vomissements  qui  ne  tardlent  pas  à  devenir  incoercibles. 
I.e  10  novembre  1934  elle  est  opérée  à  Cochin  pour  la  torsiond’un  kyste  de  l’ovaire  droit 
et  pour  appendicite  ?  Elle  continue  à  vomir  après  l’intervention.  Quelques  jours  après 
toute  alimentation  est  devenue  impossible  et  on  est  obligé  de  la  nourrir  par  des  injec¬ 
tions  sous-culanéos  de  sérum.  L’état  général  est  gravement  atteint,  ainsi  qu’en  témoi¬ 
gnent  la  tachycardie  et  la  défaillance  cardiaque.  Au  début  de  décembre  elle  fait  même 
un  séjour  à  la  Maternité  de  la  Pitié  ofi  toutes  les  thérapeutiques  appliquées  se  mon¬ 
trent  inopérantes.  Entrée  chez,  elle,  présente  en  décembre  des  phénomènes  brusques 
que  l’on  (pialific  do  tétanie.  Elle  commence  à  devenir  très  énervée,  se  plaint  de  vertiges, 
de  maux  de  tête,  et  son  mari  s’aperçoit  dès  ce  momeent  de  certaines  défaillances  de 
la  mémoire  mises  sur  le  compte  de  l’état  de  dénutrition  du  sujet,  car  les  vomissements 
persistants  ont  gravement  retentit  sur  l’état  général.  Elle  présente  aussi  des  phases 
d’hébétude  alternant  avec  dos  phascsd’irritabilité.ToutefoisM'"'’ P., quoique  très  faible, 
n’accuse  à  ce  moment  aucune  déficience  motrice  appréciable. 

Devant  cet  état  alarmant,  l’interruption  do  la  grossesse  est  décidée  et  un  curettage 
évacuatcur  est  pratiqué  le  8  janvier  1935  sous  anesthésie-  générale 

Deux  jours  après  le  curettage  la  malade  qui  ne  vomit  plus  tombe  dans  un  cfaf  de  som¬ 
nolence  très  prononcé,  elle  accuse  de  la  photophobie  et  une  demi-surdité  s'installe  sans 
que  l’entourage  se  soit  aperçu  d’un  écoulement  pathologique  des  oreilles.  Cette  surdité 
va  d’ailleurs  persister  durant  toute  l’évolution  du  syndrome,  remarquable  d’ailleurs  par 
sa  variabilité,  tanWt  locale,  tantôt  presque  inexistante. 

.-V  cette  période  d'abattement  qui  dure  3  jours  succède  une  phase  d’exeilalion.  La 
malade  s’agite  violemment,  remuant  bras  et  jambes,  veut  se  lever,  on  est  obligé  de  la 
maintenir.  Elle  délire,  surtout  la  nuit.  Elle  reconnaît  son  entourage  mais  déjà  elle  ne 
se  souvient  plus  de  rien.  .\  plusieurs  reprises  elle  perd  ses  urines,  mais  cette  incon¬ 
tinence  est  sans  rapport  avec  les  crises  d’agitation  qui  ne  s’accompagnent  pas  de  mor¬ 
sure  do  la  langue  et  simulent,  somme  toute,  le  delirium  treraens. 

Cette  phase  d’excitation  sc  poursuit  durant  3  semaines, mais  avec  une  tendance  nette 
à  l’amélioration  dans  la  semaine,  qui  précède  son  entrée  à  l’hôpital.  Le  délire  se  calme, 
les  troubles  amnésiques  persistent.  C’est  à  ce  moment  (auto-ur  du  25  janvier)  qu’entre 
en  scène  rimpolence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs  qui,  en  même  temps  que  la 
flaccidité,  va  progresser  rapidement  pour  devenir  quasi  complète  en  quelques  jours. 
La  phase  sensitivo-niotrice  a  ôté  précédée  d’une  pliase  sensitive  pure,  discrète  et  fu¬ 
gace  avec  douleurs  en  éclairs  dans  les  membres  inférieurs  et  fourmillements  des  extré¬ 
mités  ;  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  semblent  ainsi  avoir  précédé  les  troubles 
moteurs  car  depuis  quelques  jours  M.  P...  demandait  qu’on  lui  étende  les  jambes  dans 
son  lit  alors  qu’elles  étaient  déjà  allongées. 

Quand  nous  examinons  M""®  P...  à  son  entrée  à  l’hôpital  le  31  janvier  1935,  elle  est 
couchée  dans  son  lit,  l’air  un  peu  hébété,  anxieuse  et  délirante,  gémissant  sans  cesse, 
hostile  à  l’examen,  trémulante  et  fébrile,  en  imposant  immédiatement  pour  une  grande 
malade. 

Au  cours  de  l’interrogatoire  pratiqué  à  grosse  voix,  il  jaul  lui  tirer  les  réponses  ;  sou- 
■vent  on  n’obtient  qu’une  plainte.  Au  premier  abord,  cettefemme  pâleet  amaigrie  paraît 
d’esprit  normal.  Elle  sait  son  nom,  son  âge,  sa  date  de  naissance,  sa  profession  et  son 
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adresse.  Mais  on  s’aperroit  vite  qu’elle  est  désorientée  dans- le  temps  et  dans  l’espace. 
Elle  ne  sait  plus  le  jour,  le  mois  ou  l’heure  qu’il  est,  se  trompe  fréquemment  sur  le  lieu 
où  elle  se  trouve  actuellement,  est  dans  l’incapacité  absolue  de  dire  depuis  combien  de 
temps  elle  est  malade.  Tout  est  pour  elle  chose  récente.  Le  plus  souvent  elle  reconnaît 
son  mari  et  les  proches  qui  viennent  la  voir.  Mais  elle  oublie  pres([ue  instantanément  les 
faits  récents  :  l’amnésie  de  jixalion  est  énorme. 

Vient-elle  de  manger,  elle  l’oublie  immédiatement.  Au  cours  d’une  visite,  si  son  mari 
s’absente  quelques  secondes,  elle  le  reçoit  dès  qu’il  rentre  comme  s’iln’avait  pas  été  là 
quelques  instants  auparavant,  lui  dit  à  nouveau  bonjour,  en  lui  demandant  d’où  il 
vient.  Do  môme  elle  dit  à  ses  amis  que  son  mari  ne  vient  jamais  la  voir  alors  qu’il  vient 
tous  les  jours. 

Elle  présente  aussi  de  /misses  reconnaissances  ;  sa  voisine  de  lit  est  sa  «  raémé  »,  sa 
mère.  Elle  reconnaît  dans  une  autre  malade  couchée  en  face  d’elle  sa  marchande  de 
journaux  habituelle. 

La  fabulation  spontam'e  est  reléguée’au  second  plan.  La  fabulation  provoquée  existe  si 
on  admet  qu’à  certaines  questions  posées  la  malade  lait  une  réponse  fausse  au  lieu  de 
répondre  je  ne  sais  pas.  Mais  son  thème  est  toujours  excessivement  pauvre  (tabulation 
de  compensation). 

Elle  est  perpétuellement  dans  un  état  d’anxiété  manifeste  entretenu,  comme  nous 
l’allons  voir,  par  des  souffrances  réelles  et  très  vives.  Son  faciès  aux  traits  tendus  et  cris¬ 
pés  respire  l’angoisse  et  môme  la  terreur.  Son  corps  entier  est  animé  de  grands  tremble¬ 
ments  qui  se  notent  souvent  au  niveau  des  M.  S., en  plus  trémulations  continues  etgestes 
carphologiques  fréquents.  Elle  ne  cesse  de  répéter  — •  et  cela  surtout  quand  on  s’approche 
d’elle  —  sur  un  ton  de  pénible  lamento  :  Pitié,  Pitié.  Dans  les  premiers  jours  de  son 
séjour  à  l’hôpital  elle  présente  un  délire  onirique  surtout  nocturne,  appelant  de  temps  à 
autre  son  mari  d’un  grand  cri  plaintif. 

U’examen  neurologique  met  en  évidence  l’existence  d’une  polynévrite  sensitivo-mo- 
trice  typique.  11  est  rendu  excessivement  pénible  par  les  vives  douleurs  ressenties 
par  la  malade  et  provoquées  par  le  frôlement  des  téguments  (hyperesthésie  doulou¬ 
reuse),  la  pression  des  masses  musculaires,  la  mobilisation  passive  des  différents  seg¬ 
ments  des  membres  inférieurs. 

L’impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs  est  quasi  complète,  portant  sur  les 
3  segments  du  membre  :  pied,  jambe,  cuisse.  Elle  s’accompagne  d’une  hypotonie  mar¬ 
quée.  Aux  membres  supérieurs,  bien  (jue  tous  les  mouvements  actifs  soient  possibles,  il 
existe  néanmoins  une  certaine  diminution  de  ia  force  musculaire. 

Les  réflexes  tendineux  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis.  Lesréflexes  tendineux  des 
membres  supérieurs  existent.  11  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinski. 

Etant  donné  l’état  mental  de  la  malade  il  est  difficile  de  mettre  en  évidence  les  per¬ 
turbations  objectives  de  la  sensibilité  :  la  sensibilité  superficielle  paraît  peu  altérée  tandis 
qu’il  semble  y  avoir  de  gros  troubles  do  la  sensibilité  profonde  (porte  de  la  notion  de 
position xles  membres  inférieurs). 

Dès  son  entrée  à  la  Pitié, la  malade  présente  des  troubles  sphinctériens  émettre  sur  le 
compte  de  son  état  psychique  :  incontinence  des  urines  et  des  matières.  M"»  P. ..oublie 
le  plus  souvent  de  demander  le  bassin.  Perpétuellement  souillée,  elle  ne  tarde  pas  à  faire 
une  escarre  fessière  qui  va  aller  en  s’accroissant  durant  le  cours  de  sa  maladie.  Elle  pré¬ 
sente  aussi  une  fièvre  vespérale  à  38"  (matin  37"). 

Rien  du  côté  de  la  face  et  des  paires  crâniennes,  en  dehors  de  la  baisse  de  l’acuité  audi¬ 
tive.  Le  réflexe  photomotcur  est  normal.  Les  extrémités  sont  froides.  Le  réflexe  pilo- 
moteur  persiste.  Les  2  membres  inférieurs,  et  spécialement  les  2  pieds,  suent  abondam¬ 
ment. 

L’analyse  du  sang  s’avère  négative  :  Bordet-Wassermann  négatif.  Urée  sanguine  : 
0  gr.  30  par  litre.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Les  résultats  de  la 
ponction  lombaire  sont  les  suivants  : 

Albumine  :  0  gr.  18  par  litre  (au  tube  de  Sicard),  Lhymphocytose  :  0  élément,  G  par 
mm*  à  la  cellule  de  Nageotte.  BordeUWassermann  :  négatif.  Benjoin  colloïdal  ;  négatif. 
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Pandy,  Woichbrodt  et  Tàkata-Ara  :  négatifs.  La  tension  artérielle  est  de  15  et  10. 
Le  pouls  bat  à  90. 

Etant  données  les  difUcultés  matérielles  de  déplacement  de  la  malade,  l’examen 
électrique  des  nerfs  et  des  muscles  n’a  pu  être  pratiqué. 

Durant  les  mois  de  février  et  de  mars,  l’évolution  se  poursuit  non  modifié  en  aucune 
façon  par  le  traitement  médical  institué  (injection  de  strychnine,  d’huile  camphrée, 
d’iodure  de  sodium  concentré,  médication  antichoc). 

On  voit  s’installer  progressivement  un  état  parétique  des  membres  supérieurs  prédo¬ 
minant  sur  le  côté  droit  et  sur  l’extrémité  distale.  Mais  l’atteinte  est  beaucoup  moins 
marquée  qu’aux  membres  inférieurs  et  il  y  a  seulement  diminution  de  la  force  musculaire 
et  maiadresse  dans  les  mouvements  de  préhension,  avec  conservation  des  réflexes  ostéo¬ 
tendineux. 

L’amyotrophie  des  membres  inférieurs  s’accroît  de  pius  en  plus  ;  diffuse,  elle  donne 
aux  cuisses  et  aux  jambes  un  aspect  vraiment  squeletti((ue.  Absence  complète  de  con¬ 
tractions  llbrillaires  au  niveau  des  muscles  malades. 

Vers  la  fin  de  février  apparaît  un  début  de  rétraction  au  niveau  des  tendons  d’Achille 
avec  tendance  au  varus  é([uin  fixé  :  on  ne  peut  mobiliser  passivement  les  deux  articu¬ 
lations  tibio- tarsiennes. 

Vers  le  meme  moment  les  deux  genoux  deviennent  spécialement  douloureux  ;  ils  se 
tuméfient.  La  peau  en  cette  région,  très  hyperesthésiée,  devient  manifestement  plus 
chaude  et  se  congestionne  iégèrement. Etant  donnée  la  douleur  provoquée  par  l’examen, 
il  est  dillicilo  d’apprécier  s’il  existe  une  réaction  synoviale  concomitante.  Rapidement, 
d’ailleurs,  les  ‘2  genoux  se  fixent  en  flexion  iégère  permanente. Cette  réacfi'on  articulaire 
va  persister  durant  toute  l’évolution,  et  le  contraste  sera  frappant  entre  ces  2  articula¬ 
tions  très  augmentées  de  volume  et  les  segments  du  membre  sus  et  sous-jacents  com¬ 
plètement  décharnés.  Au-dessous  des  genoux,  l’indice  osciliométrique  est  de  8  des 
‘2  côtés,  alors  qu’il  est  seulement  de  4  à  l’huméralc. 

Malgré  la  sudation  qui  survient  d’ailleurs  par  poussées,  la  peau  des  membres  infé¬ 
rieurs  devient  rèche  et  par  places  comparable  à  dos  écailles  de  poisson. 

Le  10  mars  l’escarre  fessière  s’est  considérablement  accrue,  la  fièvre  persiste,  oscillant 
entre  .'18  et  fiH.û.  La  malade  maigrit  d’une  manière  considérable.  Elle  a  une  diarrhée  que 
rien  ne  calme.  Cependant  elle  ne  tousse  ni  ne  crache.  L’auscultation  est  négative  et 
une  radiographie  des  poumons  pratiquée  dans  le  service  montre  une  image  normale. 

Un  état  d’assoupissement  marqué  fait  place  au  délire  du  début.  La  malade  passe  des 
journées  entières  sans  prononcer  une  parole,  et  on  a  beaucoup  de  peine  à  la  taire  répondre 
aux  ((uestions  c(u’on  lui  pose.  On  remar([ue  cependant  c[ue  son  amnésie  de  fixation 
persiste  aussi  prononcée  qu’au  début. 

Après  une  agonie  de  plusieurs  jours, la  malade  réduite  i\  un  état  squelettique  décède 
le  11  avril  en  hyperthermie,  très  vraisemblablement  des  suites  de  cachexie  escarrotique. 

En  terminant,  signalons  que,  d’après  les  renseignements  que  nous 
avons  pu  obtenir,  M.  P  ..  était  très  sobre,  et  ne  s’était  jamais  livré  à 
aucun  excès  alcoolique  ;  par  contre,  son  père  est  un  alcoolique  invétéré 
et  deux  de  ses  frères  présentent  des  tendances  nettes  aux  obsessions. 


Si  nous  reprenons  la  description  chimique  générale  des  auteurs  qui  se 
sont  occupés  de  la  question,  nous  voyons  que  «  la  névrite  multiple  dégé¬ 
nérative  »  frappe  surtout  des  primipares  et  qu'elle  se  déclare  ordinaire¬ 
ment  vers  le  3®  mois  de  la  grossesse.  Mais  le  plus  souvent  celle-ci  s’est 
avérée  pénible  dès  le  début,  offrant  le  tableau  d’une  intoxication  gravi¬ 
dique  plus  ou  moins  marquée  avec  vomissements  abondants  et  fréquents 
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souvent  incoercibles,  tachycardie,  dénutrition  plus  ou  moins  rapide. 
Les  vomissements  seraient,  pour  M"'  Rappoport,  l'expression  d’une 
névrite  du  phrénique,  la  tachycardie  celle  d’une  névrite  du  pneumogas¬ 
trique.  C’est  ordinairement  d’une  manière  lente  que  s’installe  la  polyné¬ 
vrite  précédée  d’une  phase  douloureuse  très  vive  qui  va  persister  durant 
toute  l’évolution,  faisant  de  ces  malades  de  grands  algiques,  surtout 
hyperesthésiques.  Les  vomissements  cessent  souvent  quand  s’installent 
la  polynévrite. 

L’atteinte  des  membres  inférieurs  est  toujours  plus  marquée  que  celle 
des  membres  supérieurs.  On  peut  même  enregistré  l’atteinte  des  nerfs 
crâniens  :  VI®  paire,  VII®  paire,  XI®  paire  (Schœffer). 

Paralèllement,  parfois  avant,  parfois  après,  s’installe  l’état  mental 
plus  ou  moins  confusionnel  avec  grosse  prédominance  de  l’élément 
amnésique  portant  sur  la  mémoire  de  fixation  avec  fausses  reconnais¬ 
sances  et  fabulation  surtout  de  compensation.  C’est  à  cet  état  mental  très 
troublé  qu’il  faut  attribuer  les  importants  troubles  sphinctériens  souvent 
notés,  portant  à  la  fois  sur  les  urines  et  les  matières,  et  si  rares  dans  les 
polynévrites  sans  troubles  mentaux. 

L’interruption  de  la  grossesse  amène  parfois  mais  non  toujours  la  séda¬ 
tion  des  troubles  observés,  aussi  les  auteurs  sont-ils  partagés  sur  l’op¬ 
portunité  de  l’avortement  thérapeutique. 

D’une  façon  générale,  l'évolution  psychique  est  meilleure  que  l’évolu¬ 
tion  neurologique  (Dupouy  et  Courtois),  car  les  récupérations  fonction¬ 
nelles  sont  toujours  longues  à  se  produire  et  les  rétractions  tendineuses 
avec  ankylosés  articulaires  persistantes  fréquentes.  Le  pronostic  vital 
est  grave  pour  la  mère  (20  %  de  léthalité  d’après  Hosselin  et  M**®  Rap¬ 
poport),  il  serait  à  peu  près  fatal  pour  l’enfant. 

Le  cas  de  notre  malade,  éminemment  classique  à  beaucoup  d’égards, 
nous  paraît  intéressant  par  le  fait  que  l'interruption  de  la  grossesse  n’a 
pas  empêché  le  cours  inéluctable  de  la  maladie.  Avant  l’avortement,  les 
signes  d’intoxication  générale  gravidique  dominaient  la  scène.  C’est  à 
cause  d’eux  qu’on  a  décidé  d’interrompre  la  grossesse.  Les  troubles 
psychiques  s’ébauchaient  à  peine,  la  polynévrite  n’existait  pas. 

Tout'se  précipite  après  le  curettage.  Il  est  difficile  d’incriminer  ici, 
comme  cela  a  été  fait,  la  toxicité  propre  des  villosités  placentaires.  Leur 
extirpation  aurait  dû  empêcher  le  syndrome  de  se  déclancher,  et  c’est 
l’inverse  qui  s’est  produit.  Il  est  malaisé,  par  ailleurs,  de  préciser  le 
rôle  exact  du  facteur  infectieux  dans  la  pathogénie.  Les  jours  qui  ont 
suivi  le  curettage  ont  été  apyrétiques  et  la  fièvre  ne  s’est  allumée  que 
quelques  jours  plus  tard.  S’il  y  a  eu  toxémie  placentaire,  elle  a  retenti 
sur  le  névraxe  par  l’intermédiaire  d’une  modification  du  milieu  humoral 
qui  a  persisté  après  le  curettage. 

Un  autre  point  que  nous  désirons  mettre  en  lumière  est  l’influence  du 
facteur  terrain  sur  lequel  Babinski  avait  déjà  insisté  à  propos  du  Korsa- 
koff.  La  fragilité  nerveuse  constitutionnelle  de  notre  malade  semble  avoir 
été  conditionnée  par  l’alcoolisme  paternel  et  signée  par  les  tares  mentales 
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que  présentent  deux  de  ses  frères.  C’est  sur  un  système  nerveux  peu 
résistant  qu’a  pu  germer  la  névraxite  grave  qui  s’est  objectivée  ici  par 
un  syndrome  de  Korsalcoff.  11  n’est  guère  possible  de  préciser  davantage 
la  nature  de  la  maladie  causale  ni  d’apprécier  la  qualité  des  lésions  ner¬ 
veuses,  l’autopsie  n’ayant  pu  être  pratiquée. 


Le  signe  de  la  dysharmonie  vestibulaire.  Description  et  valeur  sé¬ 
méiologique.  Vrais  et  faux  signes  de  dysharmonie  vestibu¬ 
laire,  pur  M.  J. -A.  Barré  (de  Strasbourg)  {paraîlra  dans  le  comple 
rendu  de  la  prochaine  séance). 


Faux  signe  de  Babinski  par  hypertonie  posturale  réflexe  des  ex¬ 
tenseurs  des  orteils  chez  un  vestibulaire,  par  .MM.  J.  A.  Barré  et 

tloRiNO  d’-Andrade  (de  Strasbourg). 

On  trouve  dans  la  littérature  quel([ues  exemples  de  faux  signes  de 
Babinski  en  rapport  soit  avec  des  localisations  particulières  de  la  para¬ 
lysie  infantile,  soit  avec  une  hyperactivité  professionnelle  des  extenseurs 
des  orteils,  soit  avec  un  type  spécial  de  réflexe  de  dépense...  Celui  que 
nous  rapportons  aujourd’hui  dilTère  à  plusieurs  points  de  vue  de  ceux  qui 
ont  été  publiés  jusqu'à  maintenant,  à  notre  connaissance,  et  acquiert, 
du  fait  des  circonstances  au  cours  desquelles  il  s’est  développé,  une  cer¬ 
tain  intérêt  médico-légal. 

B...,  30  ans,  a  été  victime  d’un  accident  en  octobre  1932.  11  a  reçu  un  coup  violent  sur 
l’héraicrâne  droit  ;  il  est  tombé,  le  front  contre  le  sol  ;  sans  avoir  perdu  connaissance, 
il  est  resté  étourdi  queliiues  instants.  Depuis  l’accident,  il  soultre  toujours  de  cépha¬ 
lées  et  de  vertiges  qui  l’ont  obligé,  depuis  mai  1933,  à  interrompre  fré(iuemment  son 
travail. 

Actuellement,  il  se  plaint  de  : 

a)  do  douleurs  dans  les  régions  temporo-pariétales,  irradiant  dans  le  front  ;  elles 
sont  constantes  et  s’exacerbent  à  l’occasion  des  gros  travaux  ; 

b)  de  vertiges  accompagnés  de  nausées,  do  vomissements  et  de  malaise  général, 
surtout  quand  il  voyage  en  chemin  de  for  ou  (juand  il  se  surmène  ; 

c)  d’asthénie  et  de  fatigue  générale. 

L’examen  du  système  nerveux  ne  décèle  aucun  signe  de  parésie  ;  tous  les  mouvements 
sont  corrects  dans  leur  force,  leur  amplitude,  leur  vitesse,  tant  aux  membres  supérieurs 
qu’aux  membres  inférieurs  ;  les  manœuvres  les  plus  fines  (manoeuvre  de  Minga/./âni  et 
de  la  jambe)  sont  absolument  négatives.  La  marche  so  fait  sans  la  moindre  gène,  sans 
hésitation  ;  les  mouvements  associés  sont  corrects. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  normaux  ;  aucun  no  présente  la  moindre  ébauche 
d’exagération.  Les  réflexes  cutanés  existent  tous  également  et  ont  des  caractères  nor¬ 
maux,  à  part  les  cutanés  plantaires  dont  nous  allons  parler  maintenant. 

Le  sujet  étant  étendu  sur  le  dos,  le  grattage  de  la  partie  externe  des  plantes  pro¬ 
voque  des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté  droit,  une  extension  franche  de  tous  les 
petits  orteils,  avec  écartementbref,  et  avec  signe  de  l’éventail  très  net  qui  persiste  un 
peu  ;  l’excitation  de  la  partie  moyenne  do  la  plante  déclanche  la  même  extension,  le 
même  écartement  des  petits  orteils,  mais  en  même  temps  un  redressement  lent  et  très 
accentué  du  gros  orteil.  Par  contre,  l’excitation  des  téguments  de  la  partie  externe  du 
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dos  du  pied  ne  provo^jue  ni  à  droile  ni  à  gauche  aucun  mouvement  d’extension  du  gros 
ou  des  petits  orteils. 

Ces  diverses  excitations  ont  été  pratiquées  un  assez  grand  nombre  de  fois  et  ont 
toujours  donné  des  réponses  de  même  sens. 

Le  sujet  étant  mis  en  position  ventrale  pour  observer  la  façon  dont  se  comporterait 
alors  le  réflexe  plantaire,  nous  grattons  le  tégument  sur  les  bords  et  la  partie  moyenne 
des  plantes  et  nous  observons  à  peu  près  exactement  la  même  réaction  qu’au  cours  de 
l’examen  en  position  dorsale.  A  aucun  moment  nous  n’observons  un  retour  du  cutané 
plantaire  en  flexion,  comme  nous  l’avons  vu  et  signalé  avec  M.  Guillain  etM.  Gendron 
dans  des  cas  de  signe  de  Babinski  parfaitement  légitime. 

Nous  nous  trouvions  donc  devant  un  ensemble  de  réaclions  curieuses, 
qui  faisaient  naturellement  penser  au  signe  de  Babinski,  lîiais  s'en  écar¬ 
tait  profondément  cependant.  En  effet,  à  ne  tenir  compte  que  du  gros 
orteil  qui  garde  l'intérêt  principal  dans  ce  signe,  son  extension  réflexe  se 
faisait  après  l'influence  de  l’excitation  du  bord  interne  du  pied,  où  elle 
fait  communément  défaut  dans  le  signe  de  Babinski  authentique,  tandis 
qu’elle  manquait  absolument  après  l'excitation  du  bord  externe  qui  est, 
comme  Babinski  l’a  dit,  la  vraie  zone  de  production  de  son  signe. 

Nous  pensâmes  donc,  en  présence  du  type  de  réaction  plantaire  que 
nous  observions  chez  B,  qu’il  s'agissait  d’un  faux  signe  de  Babinski,  et 
avec  d’autant  plus  de  certitude  que  nous  ne  trouvions  chez  lui  aucun 
signe  des  séries  irritatives  ou  déficitaires,  que  l’un  de  nous  a  isolées. 

Il  nous  restait  à  interpréter  le  phénomène,  assez  rare,  que  nous  avions 
devant  les  yeux. 

L’existence  de  vertige  nous  porta  à  examiner  l’appareil  vestibulaire. 
Pas  de  nystagmus,  pas  de  latéropulsion,  pas  de  déviation  latérale  fixe 
décelable  par  l’épreuve  du  fil  à  plomb,  pas  de  déviation  dans  l'épreuve 
des  bras  tendus.  Marche  facile. 

Mais  nous  nous  apercevons  bientôt  que  B.,  quand  il  est  debout,  pieds 
nus,  a  une  sorte  d’agitation  continue  des  orteils;  ceux-ci,  les  petits 
comme  les  grands,  se  redressent  à  chaque  instant  et  assez  fortement  ; 
au  cou-de-pied,  les  tendons  palpitent  sans  cesse.  Considérant  alors  le 
malade  de  profil,  nous  voyons  que  l’axe  de  son  corps  est  un  peu  penché 
en  arrière,  le  fil  à  plomb,  qui  passe  sur  un  sujet  non  déformé  et  en  bon 
équilibre  par  la  malléole  externe  et  la  mastoïde  ou  un  peu  en  arrière 
d’elle,  passe,  chez  B.,  devant  l’oreille.  Il  se  sent  d’ailleurs  poussé  en 
arrière.  lutte  sans  cesse  contre  celte  pulsion,  avec  les  muscles  de  son 
plan  antérieur  et  d’une  façon  spécialement  vive  et  visible  avec  ses  muscles 
extenseurs  des  orteils. 

Les  résultats  des  épreuves  de  la  poussée  de  Foix  et  Thévenard  sont 
très  démonstratifs  de  cet  état  :  B...  résiste  bien  aux  poussées  latérales, 
assez  mal  à  la  poussée  d’arrière  en  avant,  surtout  au  lâchage,  très  mal  à 
la  poussée  d’avant  en  arrière.  Enfin,  et  nous  considérons  cette  petite 
épreuve  comme  assez  sensible  pour  déceler  une  rétropulsion  même  légère, 
B..,  ne  peut  rester  un  instant  en  place  quand  il  se  met  sur  la  pointe  des 
pieds  :  tout  son  corps  se  porte  immédiatement  en  arrière. 
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L’examen  instrumental  auquel  nous  avons  alors  procédé  n’a  pu  être  fait 
qu’en  partie,  les  réactions  subjectives  de  B...  ayant  été  extrêmement 
pénibles.  L’épreuve  calorique  froide  à  gauche  montre  que  le  nystagmus 
apparaît  à  50  cmc.  et  qu'il  reste  petit  jusqu’à  250  cmc.  ;la  déviation  des 
bras  est  correcte,  mais  le  malade  a  de  fortes  nausées,  et  une  brusque 
céphalée  frontale  qui  nous  empêche  d’observer  les  autres  mouvements 
réactionnels.  Un  peu  plus  tard,  nous  pratiquons  l’irrigation  à  gauche,  mais 
avant  même  que  le  nystagmus  ait  pu  être  observé,  après  écoulement  de 
50  cmc  d’eau,  B...  vomit,  se  trouve  très  mal  et  refuse  tout  autre 
examen. 

Nous  avons  pu  cepen  dant  nous  assurer  sur  la  chaise  tournante  que  la 
pulsion  postrotatoire  in  itiale,  sur  laquelle  l’un  de  nous  a  fourni  récem¬ 
ment  avec  M.  Kabaker  et  Charbonnel  quelques  documents,  était  normale, 
après  rotation  droite  ou  gauche. 

En  considérant  maintenant  ce  second  groupe  de  données,  nous  nous 
croyons  fondés  à  penser  que  les  mouvements  presque  incessants  de 
redressement  des  orte  ils  observés  dans  la  station  debout  immobile  sont 
en  rapport  avec  les  efforts  réflexes  de  lutte  contre  la  rétropulsion,  due 
elle-même  à  une  irrita  tion  pathologique,  probablement  d’origine  trauma¬ 
tique,  d’une  partie  au  moins  de  l’appareil  vestibulaire. 

Ces  mouvements  réflexes  des  orteils  qui  se  font  de  manière  réflexe 
pour  rétablir  ou  assurer  une  statique  troublée  sont  exactement  reproduits 
par  l’excitation  plantaire  ;  mais  pourquoi  ?  peut-être  l’hyperactivité  des 
muscles  antéro-externes  qui  dure  depuis  plusieurs  années  a-t-elle  entraîné 
une  modification  de  leur  physiologie  ;  peut-être  en  modifiant  leur  chro- 
«raxie  propre,  ou  le  rapport  de  cette  chronaxie  par  rapport  à  celle  de 
leurs  antagonistes,  a-t-elle  favorisé  leur  hyperexcitabilité  réflexe  à  l’exci¬ 
tation  cutanée. 

Nous  essaierons  de  préciser  ces  points  et  de  clarifier  un  peu  plus  le 
mécanisme  du  mouvement  réflexe  anormal. 

Mais  dès  maintenant  on  peut  dire  que  nous  nous  sommes  trouvés  en 
présence  d’un  ensemble  assez  peu  banal  de  faits  qui  ijous  paraît  mériter 
l’interprétation  que  nous  venons  de  proposer.  En  affirmant  le  caractère 
illégitime  des  signes  de  Babinski  de  B...  nous  avons  obtenu  qu’il  ne  soit 
plus  considéré  comme  un  «  pyramidal  bilatéral  »,  mais  comme  atteint 
d’une  tout  autre  affection,  justiciable  d’un  pourcentage  d’indemnité  plus 
élevé,  et  surtout  d’une  thérapeutique  particulière  :  d'une  des  médications 
sédatives  de  l’appareil  vestibulaire. 

La  description  de  ce  type  de  faux  signe  de  Babinski  qui  s'ajoute  à  la 
petite  liste  des  types  déjà  publiés  méritait,  croyons-nous,  de  vous  être 
présentée  ;  c’est  en  nous  basant  sur  l’admirable  description  que  fit  notre 
maître  de  son  signe  que  nous  avons  reconnu  très  vite  le  caractère  illégi¬ 
time  de  celui  que  nous  avions  sous  les  yeux. 
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Guérison  d’un  cas  de  paraplégie  flasque  postvaccinothérapique 
chez  un  malade  atteint  de  la  maladie  de  Nicolas-Favre,  par 

MM.  Marinesco  et  Grigoresco. 

Nous  donnerons  d’abord  l’observation  détaillée  et  nous  discuterons 
ensuite  les  problèmes  pathogéniques  posés  par  l’existence  d’une  telle  para¬ 
plégie. 

l.e  malade  I.  Rap.,  âgé  de  20  ans,  est  entré  dans  le  service  neurologique  le  2  no¬ 
vembre  1934  pour  une  paraplégie  totale,  des  troubles  sphinctériens  (rétention  d’urine  et 
constipation),  état  fébrile  et  escarre  dans  la  région  sacrée.  La  maladie  avait  débuté 
5  jours  auparavant  (le  27  octobre  1934)  par  des  douleurs  articulaires  aux  genoux,  maux 
de  tête,  transpiration  profuse,  lièvre,  vomissements  alimentaires  et  bilieux,  engourdis¬ 
sement  et  troubles  de  la  motilité  des  membres  inférieurs.  Le  lendemain,  la  sensibilité 
s’abolit  graduellement,  remontant  des  jambes  vers  l’abdomen.  Examiné  au  service  de 
sarde  de  l’hApital  Branvovenesc,  on  constate  que  le  malade  présentait  une  paraplégie 
complète  avec  troubles  des  sensibilités  thermique  et  douloureuse,  remontant  jusqu’au 
niveau  de  l’ombilic  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  la  réaction  de  Nonne-Apelt  et 
celle  de  Pandy  positives  ;  50  lymphocytes.  Dans  les  antécédents  personnels,  varicelle 
dans  l’enfance.  Blennorrhagie  débutant  le  l'' août  1934.  Le  15  août  apparaît  une 
tuméfaction  des  ganglions  inguinaux  droits  au  début  complètement  indolore.  On 
n’a  pu  établir  si  elle  avait  été  précédée  d’une  ulcération  pénienne.  Après  deux  mois  les 
ganglions  arrivent  à  la  suppuration.  Par  ponction  on  extrait  du  pus.  L’intradermo- 
réactlon  de  Erey  est  positive.  On  commence  un  traitement  avec  du  vaccin  lonesco- 
Mihaesti. 

On  débute  par  l’injection  d’une  1/2  ampoule  ;  la  2'  injection  est  de  1  ampoule  et 
l’on  continue  avec  deux  ampoules  par  jour  jusqu’au  total  de  12  ampoules. 

La  dernière  injection,  le  21  octobre. 

Les  injections  étaient  accompagnées  d’une  légère  réaction  locale  et  do  céphalée.  L’a¬ 
dénite  a  commencé  à  rétrocéder  au  cours  du  traitement. 

One  semaine  après  la  dernière  injection  apparaît  la  paraplégie. 

Le  malade,  de  bonne  constitution,  fébrile  avec  38»,  présentait  une  paraplégie  flasque 
avec  escarre  dans  la  région  sacrée,  des  douleurs  le  long  des  membres  inférieurs  et  à  la 
palpation  des  masses  musculaires. 

Perception  retardée  du  chaud  et  du  froid.  Sa  sensibilité  profonde  normale.  Choc 
rotulien  au  genou  droit  ;  par  ponction  articulaire  on  extrait  un  liquide  jaune,  légè¬ 
rement  trouble  avec  beaucoup  de  mucine. 

Le  3  novembre,  ponction  lombaire  :  liquide  clair,  tension  au  Claude  Mm- 14,  dans 
la  position  couchée.  R.  de  Nonne-Apelt  positive;  R.  de  Pandy  positive  :  lymphocytes 
17  par  mmc.  R.  de  Wassermann  négative. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sérum  sanguin  négative.  L’intradermoréaction 
de  Erey  positive.  On  commence  immédiatement  un  traitement  anti-infectieux  par 
des  injections  de  salicylate  de  sodium,  urotropine,  chlorure  de  calcium. 

Le  4  novembre  apparaissent  les  premiers  mouvements  de  flexion  au  pied  droit,  à  la 
jambe  et  aux  orteils  du  pied  droit. 

•Journellement,  apparaissent  de  nouveaux  mouvements  et  les  anciens  augmentent 
d’amplitude,  commençant  par  les  articulations  tibio-tarsiennes,  puis  par  l’articulation 
des  genoux  et  l’articulation  coxo-fémorale. 

Le  10  novembre,  nouvelle  ponction  lombaire.  Lymphocytes  7  par  mmc.  R.  de  Pandy 
et  Nonne  Apelt  positives,  albumine  0,80  %o.  R.  du  benjoin  colloïdal  :  2210022000000000. 
Les  réflexes  médio-plantaire  et  achilléen  apparaissent  à  droite.  L’excitation  du  bord 
interne  de  la  plante  droite  produit  une  flexion  des  orteils  et  une  déviation  interne  du 
pied.  Le  lendemain,  apparaît  un  signe  de  Babinski  à  droite,  mais  inconstant. 

Le  17  novembre,  les  troubles  sphinctériens  disparaissent,  le  malade  peut  uriner  ; 
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l’escari'o  est  en  voie  do  guérison  ;  tous  les  mouvements  sont  revenus  ;  le  malade  peut 
rester  debout,  mais  ne  peut  marcher.  La  force  segmentaire  est  très  faible.  Babinsky  à 
droite. 

Le  2(;  novembre,  le  malade  peut  marcher,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  revenus 
bilatéralement,  sont  plus  faibles  à  gauche.  Babinski  inconstant  des  deux  côtés. 

Le  12  décembre,  état  général  satisfaisant  ;  l’escarre  est  presque  complètement  guérie. 
La  démarche  normale.  Réflexes  un  peu  plus  vifs  ù  gauche,  tendance  au  clonus,  Ba¬ 
binski  inconstant  aussi  à  gauche. 

Le  2('i  janvier  ID.’iô,  le  malade  est  complètement  guéri.  Ponction  lombaire,  cellules 
7  par  mmc.  ;  H.  de  Pandy  positive,  R.  de  Nonne-Apelt  faiblement  positive,  albumine 
0,40  gr.  %o  ;  benjoin  colloïdal  00022222000000000  (du  type  albumineux). 

A  l’examen  ophtalmoscopi([ue,  fond  de  l’œil  normal.  La  réaction  de  Frey  faite  avec 
le  li((uide  céphalo-rachidien  et  avec  le  liquide  articulaire  a  été  négative. 

Les  singes  inoculés  par  voie  intracérébrale  et  intrapéritonéale  avec  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  avec  du  liquide  articulaire,  sacrifiés  après  1 1  jours,  ont  donné  des  résultats 
négatifs  pour  le  virus  Nicolas  Favre. 

En  résumé,  il  s'agit  d’un  jeune  homme  qui,  après  12  injections  de  vac¬ 
cin  lonesco-Mihacsti  pour  le  traitement  de  la  maladie  de  Nicolas- Favre, 
présentait  une  paraplégie  flasque  avec  des  troubles  sphinctériens  et  des 
troubles  passagers  de  la  sensibilité. 

Après  deux  mois  de  traitementanti-infectieux,  toutes  les  manifestations 
ont  disparu  et  le  malade  a  complètement  guéri. 

Quelles  sont  les  hypothèses  probables  sur  la  patbogénie  de  cette  para¬ 
plégie? 

’l’out  d’abord  .on  pourrait  admettre  que  la  paraplégiea  été  produite  par 
l’envahissement  radiculo-méningo-médullaire  par  le  virus  de  la  maladie  de 
Nicolas-Favre. 

La  deuxième  hypothèse  est  que  la  paraplégie  a  été  déterminée  par  une 
infection  quelconque  réveillée  par  la  maladie  de  Nicolas  Favre.  Pour  la 
première  hypothèse  plaident  des  arguments  tirés  des  expériences  faites 
avec  ce  virus  sur  des  animaux  et  les  manifestations  cliniques  observées 
dans  divers  cas  analogues. 

Au  point  de  vue  de  la  maladie  expérimentale,  on  sait  aujourd’hui  que 
l’inoculation  intracérébrale  au  singe  provoque  la  méningite,  le  virus  se 
localisant  de  préférence  sur  le  système  mésodermique  de  l’axe  cérébro- 
spinal  :  méninges,  plexus  choroïdes,  vaisseaux,  et  'respecte  l’ectoderme. 
Avec  Levaditi,  ses  collaborateurs  et  lonesco-Mihaesti  nous  dirons  que 
cette  localisation  est  une  «  mésodermose  neurotrope  ». 

Les  auteurs  allemands  ont  réalisé  la  transmission  de  l’infection  lyinpho- 
granulomateuse  au  cobaye  par  injection  de  pus  dans  la  région  inguinale. 
A  côté  des  altérations  locales,  hypertrophie  ganglionnaire,  ils  ont  cons¬ 
taté  l’extension  du  processus  aux  ganglions  iliaques,  parfois  même  aux 
ganglions  mésentériques.  La  rate  était  nettement  augmentée  de  volume, 
le  foie  recouvert  de  taches  blanchâtres,  les  poumons  parsemés  de  nodules. 
L’anatomie  pathologique  est  superposable  à  celle  de  la  lymphogranuloma¬ 
tose  humaine. 

Si  l’évolution  varie  suivant  le  mode  d’inoculation,  un  fait  reste  commun 
à  toutes  ces  expériences  :  la  généralisation  de  la  maladie.  Le  virus  de  la 
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maladie  de  Nicolas  Favre  est  un  virus  filtrant  et  sa  filtrabilité  a  été  dé¬ 
montrée  simultanément  par  Helenstroin  et  Hassen,  par  Levaditi,  etc.,  et 
au  cours  de  l’électrophorèse  il  se  concentre  au  pôle  positif,  comme  celui 
de  l’herpès,  de  l’encéphalite,  de  la  peste  aviaire.  Après  des  passages  suc¬ 
cessifs  dans  le  névraxe  de  la  souris,  le  virus  provoque  plus  fréquemment 
qu’au  début  une  maladie  entraînant  souvent  la  mort,  et  qui  est  caractérisée 
par  des  troubles  moteurs.  Ceci  est  un  exemple  de  transformation  d’une 
infection  imperceptible  en  une  affection  cliniquement  manifeste. 

Il  résulte  aussi  des  expériences  du  lonesco-Mibaesti  et  ses  collabora¬ 
teurs  que  le  virus  lymphogranulomateux  inoculé  seulement  par  voie  péri¬ 
tonéale  au  singe,  détermine  presque  régulièrement  unemaladie  caractérisée 
surtout  par  des  altérations  profondes  de  l’appareil  lymphatique  et  du  sys¬ 
tème  réticulo-endothélial  en  général,  de  même  que  par  des  névrites  ascen¬ 
dantes  plus  ou  moins  intenses,  entraînant  assez  souvent  des  dégénéres¬ 
cences  dans  certains  territoires  de  la  moelle. 

L’affinité  prononcée  de  ce  virus  pour  les  cellules  constituant  le  système 
réticulo-endothélial,  dont  on  connaît  le  rôle  important  dans  le  métabolisme 
des  graisses,  pourrait  expliquer  également  le  neurotropisme  assez  marqué 
qu’il  présente  pour  les  fibres  nerveuses  à  myéline- 

Dans  la  maladie  de  Nicolas  Favre,  nous  pouvons  constater  chez  l’homme 
trois  groupes  de  phénomènes  cliniques  traduisant  une  atteinte  du  système 
nerveux,  à  savoir  :  des  phénomènesdiquidiens,  des  symptômes  névritiques, 
et,  enfin,  le  syndrome  radiculo-médullaire. 

Midana  et  Wercellino,  de  Turin,  dans  une  communication  faite  en  1934 
à  la  Société  de  Dermatologie,  démontraient  que  sur  11  cas  de  maladie  de 
Nicolas  Favre  avec  réaction  de  Frey  fortement  positive,  deux  présentaient 
des  réactions  liquidiennes  de  Nonne-Apelt  et  Pandy  positives  et  une 
abondante  lymphocytose  (environ  50  éléments)  ;  la  réaction  Bordet-Wasser- 
niann  était  négative. 

Dans  le  môme  ordre  d’idées,  Kitagawa  trouve  dans  20  cas  de  maladie  de 
Nicolas  Favre  une  hypertension  liquidienne  accompagnée  de  troubles  du 
fond  de  l’œil. 

Le  Dr  D.  Simici  communique  un  cas  de  maladie  de  Nicolas  Favre  chez 
lequel  4  injections  du  vaccin  de  lonesco-Mihaesti  ont  été  suivies  de 
troubles  méningés  très  sérieux  mais  transitoires. 

Quelques  auteurs  ont  décri  t  au  cours  de  celte  maladie  l’existence  de 
phénomènes  cliniques  qui  semblent  être  des  névrites  du  crural  ou  du  scia- 
Oque.  Nous  ajoutons  le  syndrome  radiculo-médullaire. 

Le  seul  argument  en  faveur  d’une  infection  réveillée  au  cours  de  la 
maladie  de  Nicolas  Favre,  est  la  réaction  de  Frey  négative  avec  les  li¬ 
quides  céphalo-rachidien  et  articulaire  de  notre  malade,  et  aussi  le 
résultat  négatif  de  l’inoculation  intrapéritonéale  chez  le  singe  ;  mais  nous 
pensons  que  la  négativité  pourrait  être  due  à  l'injection  antérieure  de 
vaccin. 

Par  conséquent,  la  paraplégie  de  notre  malade  est  probablement  une 
manifestation  de  la  maladie  de  Nicolas  Favre.  Quoi  qu’il  en  soit,  nous. 


716 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


croyons  que  notre  observation  pose  le  problème  des  relations  possibles 
entre  la  maladie  de  Nicolas  Favre  et  certains  épisodes  cliniques  radiculo- 
médullaires. 


Un  cas  de  syndrome  infundibulo-tubérien  d’origine  traumatiqpie 

(polyurie,  insomnie,  impuissance  sexuelle,  perturbations  psy¬ 
chiques),  par  MM.  J.  Lhermitte  et  Albessar. 

Parmi  les  causes  immédiates  du  diabète  insipide,  tous  les  observateurs 
ont  retenu  le  traumatisme,  que  celui-ci  s’exerce  directement  sur  le  crâne 
ou  indirectement  sur  celui-ci.  Les  faits  de  polyurie  insipide  posttrauma¬ 
tiques  ne  peuvent  donc  être  considérés  comme  des  raretés.  Ce  qui  l’est 
moins,  et  c’est  ce  qui  légitime  notre  présentation  d’aujourd’hui,  c’est  la 
symptomatologie  dont  s’entoure  précisément  le  diabète  polyurique  trau¬ 
matique  dont  notre  malade  est  atteint. 

Bien  des  observations  anciennes  sont  muettes  sur  l’état  des  fonctions 
végétatives  que  nous  savons  réglées  par  le  système  infundibulo-tubérien,  et 
la  polyurie  a  trop  souvent  masqué  la  déficience  ou  la  perturbation  des 
autres  besoins  organiques  qui,  nous  le  répétons,  forment  fréquemment 
cortège  à  la  polyurie.  Cet  accompagnement  n’est  pas  seulement  d’un  inté¬ 
rêt  clinique  mais  physiopathologique,  car  il  dénonce  l’atteinte  de  l’appareil 
mésocéphalique  et  permet  d’affirmer  que  la  glande  pituitaire  ne  peut 
être  tenue,  dans  les,  cas  de  ce  genre,  comme  la  cause  vraie  du  syndrome 
observé. 

Obscrvalion.  — 11  s’agit  d’un  homme  âgé  de  31  ans,  très  bien  portant,  qui,  le  23  février 
1936,  tut  victime  d’un  accident  de  taxi.  11  fut  blessé  par  une  voiture  et  heurta  durement 
de  la  tète,  à  tel  point  que  des  dents  de  la  mâchoire  supérieure  furent  désinsérées  et 
arrachées  ;  deux  plaies  cutanées  nettes,  l’une  sur  la  lèvre  supérieure,  l’autre  sur  la  ré¬ 
gion  orbitaire  droite  témoignent  de  la  violence  du  choc. 

Le  blessé  perdit  connaissance  immédiatement  après  l’accident. 

Depuis  cette  époque,  c’est-à-dire  dès  qu’il  fut  remis  de  la  commotion  dont  il  avait 
été  atteint,  il  remarqua  que  lui  qui  n’urinait  jamais  pendant  la  nuit,  il  était  obligé  de  se 
lever  6  ou  7  fois.  11  remarquait  aussi  ce  paradoxe  que,  malgré  la  quantité  considé¬ 
rable  d’urine  qu’il  émettait  pendant  la  nuit,  il  n’éprouvait  qu’une  soif  très  modérée 
et  qu’il  buvait  peu  entre  les  repas  (deux  verres  d’eau,  nous  (fit-il). 

En  même  temps  que  s’installait  la  polyurie,  le  malade  ressentait  une  grande  asthénie 
compliquée  d’amaigrissement  ;  depuis  l’accident  il  a  perdu  II  kilos,  malgré  une  ali¬ 
mentation  normale.  Ennn,toujours  depuis  le  23  février,  le  blessé  remarque  que  le  som¬ 
meil  le  fuit;  lui  qui  dormait  auparavant,  très  régulièrement,  il  est  obligé  d’ingérer  de 
grandes  quantités  de  somnifères  pour  céder  au  sommeil,  bien  qu’il  en  éprouve  le  besoin, 
mais  non  l’appétit.  Très  souvent  il  ingère  en  une  seule  fois  10  centigrammes  de  gar- 
dénal  pour  se  reposer  quelques  heures  seulement. 

De  plus,  sa  femme  et  lui-même  ont  observé  une  transformation  du  caractère.  Ch... 
qui  était  gai  et  en  train  est  devenu  depuis  son  accident,  triste  et  morose  ;  il  a  perdu  toute 
activité  sociale  et  même  semble  ne  plus  s’intéresser  au  monde  familial  qui  l’entoure. 

Signalons  enfin  que  Ch...  nous  avoue,  sur  notre  interrogatoire,  que  depuis  son  acci¬ 
dent  il  n’éprouve  plus  aucun  désir  sexuel  et  que  d’ailleurs  il  serait  bien  en  peine  d’y 
satisfaire.  II  est  devenu,  dit-il,  complètement  impuissant. 

Examen.  Le  blessé  se  présente  amaigri,  un  peu  pâle,  la  physionomie  atone,  le  regard 
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un  peu  vague.  La  marche  est  normale  de  même  que  les  mouvements  commandés.  Au¬ 
cune  incoordination,  aucune  diminution  de  la  force  musculaire. 

La  sensibilité  est  normale  à  tous  les  modes. 

Les  organes  des  sens  ne  montrent  aucune  perturbation,  en  particulier  les  yeux  sont 
normaux.  Les  réflexes  pupillaires  vifs,  le  fond  d’œil  est  normal  tant  à  droite  qu’à  gauche. 

Les  réflexes  superficiels  et  profonds  sont  complètement  normaux.  Il  n’existe  aucun 
trouble  trophique  ni  sphinctérien. 

Ainsi  que  nous  l’avons  déjà  indiqué,  le  psychisme  du  malade  n’apparaît  pas  abso¬ 
lument  normal.  Ch...  sc  montre  triste,  déprimé, atone, sans  activité  spontanée.  Cepen¬ 
dant  nous  ne  pouvons  éveiller  aucune  idée  délirante  ni  aucune  modification  du  fonds 
mental.  La  mémoire  (sauf  en  ce  qui  concerne  les  circonstances  de  l’accident),  le  Juge¬ 
ment,  le  raisonnement,  la  critique  personnelle  sont  parfaitement  bien  conservés. 

Il  faut  ajouter  que,  depuis  peu  de  temps.  Ch...  présente  une  inquiétude  plus  vive  asso¬ 
ciée  à  des  idées  obsédantes.  Il  lui  semble  qu’un  personnage  qu’il  ignore  est  derrière  lui 
et  l’épie.  Ce  sentiment  de  présence,  dit-il,  est  fort  déprimant.  Jamais  avant  l’accident. 
Ch...  n’avait  éprouvé  de  sentiment  analogue. 

Dans  le  domaine  de  l’activité  instinctive,  nous  observons  une  diminution  profonde  des 
désirs  sexuels,  une  légère  polydipsie  dépouillée  de  soif  morbide,  une  suppression  de  l’ap¬ 
pétit  hypni(iue  avec  conservation  do  la  sensation  du  besoin,  une  insomnie  persistante 
depuis  plus  d’un  an  et  assez;  rebelle  à  l’action  des  somnifères. 

Aucune  modification  de  la  faim. 

La  polyurie  oscille  entre  5  litres  1  /2  et  4  litres  1  /2  par  nycthémère. 

Les  réactions  sérologiques  ont  montré  dans  le  sang  une  azotémie  normale  et  une 
absence  de  réaction  de  Wassermann. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dont  la  pression  était  normale  (10  au  manomètre 
de  Claude,  en  position  assise),  la  réaction  de  Wassermann  était  aussi  négative  et  l’on  ne 
constatait  ni  lymphocytose  ni  hyperalbuminose  (0,25). 

Nous  ajoutons  que  la  soustraction  de  10  centicubes  de  liquide  C.-R. ne  modifia  en  rien 
l’insomnie  ni  la  polyurie. 

Du  point  de  vue  des  viscères,  nous  n’avons  aucun  phénomène  pathologique  à  relater. 
La  tension  artérielle  est  normale.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  malade  que  nous  avons  sous  les  yeux  présente  donc  le  tableau  clinique 
très  pur  du  diabète  insipide  d’origine  traumatique.  La  relation  de  cause  à 
efl’et  entre  l’accident  dont  notre  malade  a  été  la  victime  et  les  manifesta¬ 
tions  que  nous  observons  au  jourd’hui  ne  peut  être  sérieusement  contestée. 
En  effet,  le  blessé,  dont  la  bonne  foi  ne  peut  être  mise  en  doute,  a  été 
frappé  de  l’incidence  brutale  de  la  polyurie,  de  la  fatigue  insolite  et  même 
du  changement  de  son  caractère  dès  après  le  choc  qui  l’a  atteint. 

Il  a  remarqué  également  la  diminution  de  sa  libido  et  la  suppression  de 
son  activité  sexuelle.  Ce  sont  là  des  phénomènes  dont  le  groupement  ne 
peut  être  fortuit  ou  créé  par  une  imagination  de  sinistrose. 

Incontestablement,  les  manifestations  morbides  qui  spécifient  ici  le 
tableau  pathologique  doivent  être  rattachées  à  une  altération  organique 
centrale,  nous  voulons  dire  de  la  région  mésodiencéphalique  ou  diencé- 
phalo-hypophysaire 

On  sait,  en  effet,  que  certains  auteurs  persistent  à  incriminer  l'altération 
de  la  glande  pituitaire  à  l’origine  des  perturbations  que  nous  observons 
chez  notre  patient.  Dans  le  but  de  vérifier  s’il  existait  une  fracture  de  la 
base  du  crâne  ou  telle  lésion  inappréciable  par  nos  moyens  cliniques,  nous 
avons  fait  faire  une  radiographie  totale  du  crâne  par  M.  Nemours-Au- 
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guste,  et  celle-ci  nous  a  révélé  que  la  loge  hypophysaire  était  un  peu  élar¬ 
gie  avec  des  clinoïdes  postérieures  légèrement  relevées.  Mais  le  point  le 
plus  curieux  tient  dans  la  constatation  d’une  ombre  siégeant  au  fond  de 
la  selle  turcique,  en  pleine  substance  hypophysaire,  et  se  prolongeant  sous 
les  clinoïdes  postérieures. 

Un  tel  fait  semble  donner  raison  aux  tenants  de  la  théorie  pituitaire  du 
diabète  insipide  ;  aussi  devons-nous  le  considérer  d  un  peu  plus  près. 

Tout  d’abord  nous  ferons  remarquer  que,  dans  la  plupart  des  cas  de 
diabète  insipide  posttraumatique,  la  radiographie  de  la  selle  est  normale. 
Témoin  le  cas  apporté  ici  même  en  1925  par  Roussy,  Gabrielle  Lévy  et 
Gournay  où  il  s’agissait  d’un  homme  de  25  ans,  qui,  au  cours  d’une  séance 
de  boxe,  avait  été  mis  knock  ont  avec  perte  de  la  connaissance  pendant 
deux  jours.  La  polyurie  atteignait  10  à  12  litres  par  jour. 

Le  second  point  sur  lequel  nous  attirons  spécialement  l’attention  est 
que,  chez  notre  patient,  la  polyurie  n’est  pas  isolée,  que  le  diabète  insi¬ 
pide  n’est  pas  la  seule  manifestation  de  la  lésion,  que  l’augmentation  de 
la  diurèse  s’accompagne  d’impuissance  sexuelle,  d’insomnie  rebelle  et 
tenace,  de  perturbations  du  caractère,  de  l’activité  spontanée,  d’asthénie 
profonde  tant  psychique  que  physique.  Or,  aucun  de  ces  symptômes  n’est 
plus  attribué  aujourd’hui,  depuis  les  recherches  d’Aschner,  de  J.  Camus 
et  Roussy,  de  Percival  Bailey  et  Bremer,  à  une  altération  primitive  de  la 
glande  hypophysaire  mais  bien  à  l’atteinte  de  l’appareil  végétatif  infundi- 
bulo-tubérien  ou  mésodiencéphalique. 

La  coexistence  de  manifestations  végétatives  avec  le  diabète  insipide 
impose  donc,  dans  le  fait  que  nous  présentons,  l’idée  d’une  altération,  de 
nature  traumatique,  de  la  région  mésodiencéphalique  dont  on  connaît  les 
caprices  des  dissociations  morbides.  Ainsi  que  l’un  de  nous  (Lhermitte) 
y  a  insisté,  le  traumatisme  commotionnel  peut  susciter  chez  tel  sujet 
l’apparition  d’une  narcolepsie  tardive,  chez  tel  autre  celle  du  diabète 
glycosurique,  enfin  chez  tel  autrela  polyurie  simple.  Mais  si  de  semblables 
dissociations  pathologiques  se  rencontrent  à  l’état  isolé,  bien  plus  fré¬ 
quemment  un  examen  minutieux  permet  de  retrouver  à  côté  du  phénomène 
le  plus  saillant  et  dominé  par  celui-ci,  d’autres  manifestations  dont  la  dis¬ 
crétion  n'enlève  point  l'intérêt  puisqu’elles  nous  indiquent  la  localisation 
végétative  de  la  lésion  causale. 

Chez  notre  malade,  la  radiographie  nous  fait  voir  dans  l’hypophyse 
postérieure  une  modification  structurale  très  probablement  liée  à  une  ci¬ 
catrice  d’un  petit  foyer  hémorragique  déterminé  par  le  traumatisme,  mais 
nous  nous  garderons  de  considérer  cette  lésion  comme  explicative  des 
phénomènes  morbides  variés  que  nous  avons  relevés,  chez  notre  sujet. 
Nous  la  tenons  comme  une  lésion  accessoire,  intéressante  certes,  mais 
non  pas  fondamentale. 

Un  dernier  point  nous  paraît  devoir  être  signalé  ;  l’importance  relative 
de  la  polyurie  et  de  la  pollakiurie  et  la  discrétion  de  la  polydipsie.  Dans 
un  travail  antérieur,  nous  avons  décrit  précisément  un  fait  opposé  :  la 
primauté  de  la  polydipsie  et  de  la  sensation  exacerbée  de  soif  qui  torturait 
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le  malade,  et  nous  sommes  efforcés  de  nous  montrer  que  polydipsie,  soif 
«t  polyurie  pouvaient  être,  dans  une  certaine  mesure,  considérés  comme 
des  phénomènes  dissociables  par  les  processus  morbides,  la  polyurie  ré¬ 
pondant  à  un  trouble  purement  physiologique,  la  soif  morbide  exprimant 
une  modification  d’un  besoin,  c’est-à-dire  d’une  activité  instinctive. 

Chez  notre  malade,  l’absence  complète  de  la  sensation  de  soif  et  la  faible 
polydipsie  s’opposent  à  l’importance  delà  polyurie.  Nous  nous  garderons 
de  vouloir  préciser  ici  les  conditions  pathologiques  qui  ont  fait  éclore  la 
série  des  perturbations  végétatives  que  nous  avons  mentionnées,  cepen¬ 
dant,  nous  ne  pouvons  pas  ne  pas  dire  que,  sans  doute,  le  mode  d’action 
du  traumatisme  est  variable  et  diffère  suivant  les  cas.  Tantôt,  en  effet, 
l’ébranlement  commotionnel  agit  par  l’intermédiaire  de  l’hypertension 
liquidienne  intraventriculaire,  le  cas  de  Roussy,  Lévy  et  Gournay  en  est 
un  exemple,  tantôt  le  choc  traumatique  détermine  des  modifications  di¬ 
rectes  du  système  nerveux  ainsi  qu’il  en  est  très  probablement  chez  notre 
■naïade,  car,  à  aucun  moment,  l’on  a  pu  surprendre  le  moindre  signe 
d  hypertension  endocranienne  et  la  ponction  lombaire  n'a  pas  provoqué 
la  plus  légère  modification  du  syndrome. 


Un  cas  de  nævus  variqueux  ostéohypertrophique  (rôle  de  la  cir¬ 
culation  dans  la  physiologie  de  l’os),  par  MM.  Tu.  Alajüua- 
nine  et  II.  Thurel. 

Le  nævus  variqueux  ostéohypertrophique  n’est  pas  seulement  une 
curiosité  ;  il  met  en  évidence  le  rôle  de  la  circulation  dans  la  physiologie, 
^le  l’os  et  confirme  les  données  expérimentales  apportées  par  Leriche  et 
Policard.  C’est  pour  cette  raison  que  nous  avons  jugé  utile  de  vous  pré¬ 
senter  ce  malade. 


Observation.  —  Tim...  Robert,  âgé  de  25  ans,  présente  un  nævus  variqueux 
ostéohyportroiiluiiue  du  membre  inférieur  gauche  (voir  photographies,  fig.  1  et  2). 

Le  Nævus  est  congénital.  11  s’agit  d’un  nævus  vasculaire  plan,  de  coloration  rouge 
'’wlet.  11  recouvre  la  presque  totalité  du  membre  inférieur,  ne  respectant  que  (luehpies 
îlots  de  peau  sur  le  bord  externe  du  pied  et  sur  la  face  postérieure  de  la  jambe  et  de 
la  cuisse  ;  il  déborde  en  haut  et  en  arriére  sur  la  région  sacrolombaire  gauche,  dépas¬ 
sant  quelque  peu  la  ligne  médiane  ;  se's  contours  sont  sinueux. 

Les  VARICES  SC  .sont  développées  précocement,  dès  l’.'ige  do  5  à  6  ans.  Les  veines 
sont  considérablement  dilatées,  en  particulier  la  saphène  interne  ;  elles  conservent 
pour  la  plupart  leur  trajet  rectiligne,  sauf  au  mollet  et  à  la  face  interne  de  la  cuisse 
aà  elles  se  pelotonnent,  formant  deux  volumineux  amas  variqueux. 

L’hypertrophie  ne  porte  que  sur  le  squelette.  L’accroissement  plus  rapide  du 
uaembre  inférieur  gauche  a  attiré  l’attention  de  l’entourage  dès  l’âge  de  3  ans,  mais 
^  aafant  n’a  commencé  à  boiter  qu’à  partir  de  9  ans  :  il  consulte  alors  aux  Enfants- 
salades  oti  l’on  constate  une  différence  de  longueur  de  5  centimètres  au  profit  du  mem- 
“■•e  intérieur  gauche.  Par  la  suite,  la  différence  de  longueur  n’a  fait  que  s’accentuer, 
atteignant  8  centimètres  à  l’âge  de  20  ans. 

Actuellement  les  dimensions  des  membres  intérieurs!  ont  les  suivantes  : 
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Epine  iliaque  anl.  el  sup.  — •  Pointe  malléole  externe. 

Epine  iliaque  anl.  el  sup.  — ■  Rord  sup.  de  la  rolule, 
Condqle  externe  du  fémur.  —  Pointe  malléole  externe. 
Longueur  du  pied. 

L’allongement  porte  ilonc  sur  les  divers  segments,  mais 


A  droite  A  gauche 

87  cm.  95  cm. 

43  cm.  5  46  cm. 

41  cm.  46  cm. 

25  cm.  26  cm. 

façon  inégale,  si  bien  que 


les  proportions  ne  sont  f)as  conservées  :  rallongement  des  os  de  la  jambe  est  plus  impor¬ 
tant  ([ue  celui  du  fémur. 

Les  os  ne  sont  pas  notablement  épaissis  :  le  périmètre  du  plateau  tibial  est  de  30  cm.  à 
droite  et  de  31  cm.  à  gauche. 

Les  parties  molles  sont  plutôt  réduites  de  volume  du  cOté  gauche. 

A  droite  A  gauche 

Périmètre  de  la  cuisse  à  15  cm.  au-dessus  de  la  rolule.  43  cm.  40  cm. 

Périmètre  du  mollel.  31  cm.  29  cm. 

La  petitesse  relative  du  membre  inférieur  droit  est  compensée  dans  [une  certaine 
•mesure  par  l’abaissement  du  bassin,  et  i’abaissement  du  bassin  du  côté  droit  est  lui- 
inôme  compensé  par  une  scoliose  dorso-lombaire  5  concavité  gauche. 
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L’tîxPLonATiON  oscii.LOMÉTRiouE  {voir  traces,  tip.  3)  des  membres  inférieurs  avec 
l’appareil  de  Pachon  met  en  évidence  de  grandes  diiîérences  d’un  côté  à  l'autre.  La 
pression  artérielle  est  plus  faible  du  côté  gauche  et  surtout  l’am])litude  des  oscillations 
est  moitié  moindre  (pre  du  côté  droit,  ce  qui  traduit  une  diminution  de  la  circulation 
artérielle  du  membre  hypertrophié. 

La  TEMPÉnATunu  LOCALE  est  augmentée  au  niveau  du  nœvus  vasculaire,  mais 
au  niveau  des  zones  cutanées  normales  elle  est  plutôt  diminuée  du  côté  gauche. 

A  droite  A  gauche 

30“  3  20“  r> 

31“  .0  31“  f) 


Bord  externe  du  pied. 
Bartio  inférieure  ilu  mollet. 
Pae.c  postérieure  de  la  cuisse. 


Bu  dehors  du  nœvus  variqueux  ostéohypertrophique  et  du  ralentissement  de  la  cir¬ 
culation  du  membre  inférieur  gauche,  l’examen  est  négatif.  On  ne  trouve  nulle  part 
ailleurs  de  malformations  vasculaires  ;  il  n’existe  pas  d’angiome  rétinien. 

Oans  les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux  on  ne  troiu'e  pas  de  cas  senil)lables. 

Il  s’agit  d’un  cas  en  tous  points  comparable  à  ceux  que  Klippel  et 
I  renaunay  ont  décrit  sous  le  nom  de  nœvus  variqueux  ostéohypertro¬ 
phique. 

Le  nœvus  vasculaire  est  congénital  ;  il  recouvre  la  presque  totalité  du 
Piembre  inférieur  gauche  ;  il  est  plan  et  de  coloration  rouge  violet. 

Les  varices  se  sont  développées  précocement,  dès  l’âge  de  5  à  6  ans  ; 
®lles  sont  exclusivement  limitées  au  membre  inférieur  gauche. 

L  hypertrophie  ne  porte  que  sur  le  squelette.  L’accroissement  plus 
'apide  du  membre  inférieur  gauche  a  attiré  l’attention  de  l’entourage  dès 
I  lige  de  3  ans  ;  l’enfant  a  commencé  à  boiter  à  l’âge  de  9  ans  :  il  consulte 
alors  aux  Enfants-Malades  où  l’on  constate  une  différence  de  longueur  de 
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5  cenliniètres  entre  les  deux  membres  inférieurs  ;  actuellement,  la  diffé¬ 
rence  atteint  8  centimètres.  L’allongement  porte  sur  les  divers  segments 
du  membre,  mais  il  est  disproportionné,  plus  important  pour  les  os  de  la 
jambe  que  pour  le  fémur.  Les  parties  molles  sont  plutôt  réduites  de 
volume. 


Ce  n’est  pas  la  rareté  du  fait  qui  nous  incite  à  présenter  ce  nouveau  cas 
de  noevus  variqueux  hypertrophique,  à  ajouter  aux  cas  réunis  par  Klippel 
et  Trenaunay  dans  un  important  mémoire  paru  en  1900  et  aux  cas  isolés 
publiés  depuis  par  (iuillain  et  Courtcllcmont  ;  Danlos,  Apert  et  Flandin  ; 
Ch.  Leroux  et  Raoul  Labbé  ;  Babonneix  et  Lance  ;  Paterson  et  Wyllie  ; 
Sezary  et  Liclitwitz  ;  André-Thomas.  L’intérêt  du  nævus  variqueux 
hypertrophique  tient  à  ce  qu’il  met  en  évidence  le  rôle  de  la  circulation 
dans  la  physiologie  de  l’os. 

Il  est  difficile  de  ne  pas  voir  entre  les  troubles  qui  constituent  la  triade 
symptomatique  des  relations  de  cause  à  effet,  et  de  ne  pas  rattacher 
l’hypertrophie  osseuse  aux  troubles  circulatoires  conditionnés  par  le 
nævus  vasculaire  congénital  et  les  dilatations  variqueuses  secondaires. 
Il  y  a  en  ell'et  superposition  de  l'hypertrophie  osseuse  et  du  nævus  :  dans 
notre  cas,  le  nævus  vasculaire  recouvre  la  totalité  du  membre  inférieur 
gauche  et  l’hypertrophie  porte  sur  l’ensemble  du  squelette  du  membre  ; 
dans  le  cas  de  Devouges,  il  existe  d’une  part  un  nævus  de  la  partie  externe 
de  la  lace  postérieure  de  la  main  droite  descendant  sur  la  base  des  trois 
premiers  doigts,  et  une  hypertrophie  marquée  du  squelette  du  pouce, 
de  l’index  et  du  médius,  d’autre  part  des  taches  næviformes  très  nom¬ 
breuses  de  la  jambe  droite  et  une  hypertrophie  du  squelette  de  cette  jambe. 
Un  autre  fait  indique  bien  le  caractère  secondaire  de  l’hypertrophie 
osseuse,  c’est  son  développement  progressif,  qui  accentue  d’année  en 
année  la  différence  de  longueur  entre  les  deux  membres  :  dans  notre 
cas  la  dilïérence  est  de  5  cm.  à  9  ans  et  de  8  cm.  à  20  ans. 

L’ktudh  i)K  i.A  cincui.ATioN  AnTiiniULi.iî  chez  notre  malade  a  mis  en 
évidence  des  différences  d’un  côté  à  l’autre  portant  sur  la  tension  arté¬ 
rielle  et  sur  les  oscillations  :  du  côté  malade,  la  tension  est  plus  faible  et 
l’amplitude  des  oscillations  est  moitié  moindre  (|ue  du  côté  normal  (voir 
tracés). 

Chez  le  malade  de  Sézary  et  Liclitwitz  la  pression  artérielle  est  de 
19  8  du  côté  malade  et  de  21-9  du  côté  normal,  et  les  oscillations  sont  un 
peu  moins  amples  du  côté  malade. 

Chez  le  malade  d’André-Thomas  les  oscillations  du  membre  hypertro¬ 
phié  sont  sensiblement  plus  élevées,  mais  la  dilférence  est  plus  marquée 
à  la  cuisse  {|u’à  la  jambe  ;  elle  est  d’ailleurs  variable  d’un  jour  à  l’autre 
et  d’un  moment  à  l'autre.  Après  le  bain  chaud,  l’indice  oscillométrique 
augmente  davantage  du  côté  normal  que  du  côté  malade. 

La  signification  de  la  légère  hyperthermie  locale,  notée  dans  la  plupart 
desobservations,  est  faussée  parla  présence  du  nævus  vasculaire  ;  dans 
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notre  cas,  la  température  locale  n'est  augmentée  qu’au  niveau  du  nœvus  ; 
dans  les  zones  cutanées  normales  elle  est  plutôt  abaissée  par  comparaison 
avec  l’autre  côté. 


Il  existe  donc  un  ralentissement  de  la  circulation,  non  seulement  de 
la  circulation  veineuse  du  fait  des  dilatations  variqueuses,  mais  encore  de 
la  circulation  artérielle,  et  c’est  à  ce  ralentissement  de  la  circulation  que 
doit  être  rattachée  l’hypertrophie  osseuse. 

Les  expériences  de  Claude  Bernard  et  Schiff  ont  en  effet  montré  que 
le  ralentissement  de  la  circulation  capillaire  dans  un  membre  provoque 
une  augmentation  de  volume  des  os.  Leriche  et  Policard  aboutissent  aux 
mêmes  conclusions.  «  Quand  la  stase  s’installe  en  un  point  du  tissu 
osseux,  il  y  a  tendance  à  l’oedènie,  tendance  aussi  à  la  formation  de  nou¬ 
velles  travées  osseuses,  tendance  à  l'augmentation  des  anciennes.  » 

Cette  manière  de  voir  ne  nous  est  d'ailleurs  aucunement  personnelle  ; 
elle  est  envisagée  par  Trelat  et  Monod,  à  propos  de  quelques  observations 
rapportées  par  eux  en  1869  concernant  l’hypertrophie  des  membres,  dont 
eertains  cas  avec  nœvus.  Ces  auteurs  admettent  que  «  le  système  vas¬ 
culaire  est  avant  tout  en  cause  jusque  dans  ses  ramifications  les  plus 
déliées  »,  et  ils  considèrent  les  dilatations  vasculaires  comme  «  offrant 
un  véritable  intérêt  pathogénique  »  ;  ils  vont  même  plus  loin  et  rattachent 
1  hypertrophie  osseuse  à  une  «  disposition  du  système  capillaire  sanguin 
produisant  une  circulation  plus  stagnante  ».  On  ne  saurait  être  plus 
explicite. 

Duzea  soutient  également  l’origine  vasculaire  de  l’hypertrophie  du 
squelette,  mais  l’interprétation  qu’il  donne  de  la  réaction  hypertrophique 
ue  concorde  pas  avec  ce  que  nous  savons  de  la  physiologie  osseuse  ; 
après  avoir  émis  l’idée  que  l’hypertrophie  osseuse  pourrait  être  la  consé- 
fiuence  de  nœvi  intraosseux,  il  la  repousse  et  incrimine  l’angiome  super- 
l'ciel  ;  le  nœvus  serait  le  siège  d’une  hypercirculation  et  retentirait  sur 
le  périoste  en  augmentant  la  fonction  ostéogénkjue  de  celui-ci. 

Lar  contre,  KlippeletTrenaunay  dans  leur  travail  d'ensemble  admettent 
fine  tous  les  troubles  sont,  en  définitive,  «  le  résultat  d’une  même  maladie 
locale,  infectieusè,  agissant  pendant  la  vie  embryonnaire  et  dont  les 
effets  se  poursuivent  après  la  naissance  ». 

11  était  donc  bon  de  revenir  sur  ce  sujet,  d’apporter  en  faveur  de  la 
conception  de  Trélat  et  Monod  des  arguments  cliniques  mettant  en  évi- 
flence  un  ralentissement  de  la  circulation,  et  de  rappeler  les  expériences 
<le  Claude  Bernard  et  Schilf,  de  Leriche  et  Policard,  établissant  que  le 
ralentissement  de  la  circulation  provoque  effectivement  une  augmentation 
‘le  volume  des  os. 

Quant  à  l’origine  du  nœvus  vasculaire,  elle  nous  échappe  encore  ; 
rien  en  tout  cas  ne  ])erniet  de  la  rattacher  à  une  infection  embryonnaire 
^clou  l’hypothèse  émise  par  Klippel  et  Trenaunay. 
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Un  cas  d'anévrysme  cirsoïde  de  la  main  avec  ostéoporose  (rôle  de 
la  circulation  dans  la  physiologie  de  l’os),  par  lAUl.  Pu.  7\ia- 

juuANiNi;,  1<.  'l’miHHL  et  Th.  Hornet. 

L’intérêt  de  l’oljscrvation,  qui  fait  l’objet  de  cette  communication  à  la 
Société  de  Neurologie,  réside  moins  dans  la  description  anatomoclinique 
de  l’anévrysme  cirsoïde  que  dans  l’étude  du  retentissement  sur  le  sque¬ 
lette  du  trouble  circulatoire  créé  par  l’anévrysme  cirsoïde. 

Obscnmlinn.  —  P . Iran,  à!;à  ilc  7H  ans,  iirésentc  un  anévrysme  cirsoïde  de  la 

main  droite  avec  dilatation  et  flexuosités  des  vaisseaux  de  l’avant-hras  et  du  bras. 

Il  semble  i(ue  le  début  remonte  à  l’iïoe  de  1)  ans  :  c’est  iiendant  la  convalescence  d’une 
lièvre  typhoïde  ijue  l’on  remarque  sur  la  face  dorsale  de  la  pi'einière  jihalanfre  do  l’index 
une  saillie  arrondie,  animée  de  battements.  Par  la  suite,  peu  à  peu,  la  dilatation  s’étend 
aux  vaisseaux  du  voisina^çe  et  aux  vaisseaux  delà  main.  l’àffede,  15  ans.  le  malade 
subit  lieux  interventions  chirurgicales,  d’une  part  la  ligature  des  artères  de  la  main, 
d’autre  part  la  ligature  des  artères  cubitale  et  radiale,  (ies opérations  n’einpèchent  [las 
l’anévrysme  cirsoïde  de  se  développer  et  la  dilatation  vasculaire  de  gagner  les  vaisseaux 
de  l’avant-bras  et  du  bras. 

Notre  malade  n’en  exerce  pas  moins  un  métier  très  pénible,  celui  de  tailleur  de  pierres,, 
jusqu’à  l’âge  de  soixante-huit  ans.  Il  n’i'qirouve  que  des  sensations  de  chaleur  et  de  bat¬ 
tements  dans  le  membre  supérieur  droit.  De  temps  à  autre,  la  rupture  d’un  vaisseau 
dilaté  détermine  une  hémorragie  abondante,  qu’il  estdillicile  d’arrêter  :  on  ne  pouvait 
y  parvenir  que  par  la  compression,  car  les  vaisseaux  étaient  trop  fragiles  [lour  supporter 
des  ligatures. 

Examen  {Z  février  IDdô).  Les  photograiihies  ((ig.  1  et  2),  mieux  ifu’une  description,, 
rendent  compte  de  l’aspect  dn  membre  supérieur  droit,  l.a  main  est  noyée  dans  un  amas 
de  vaisseaux  dilatés.  Les  doigts,  à  part  la  première  phalange  du  pouce  et  de  l’index  qui 
sont  couvertes  do  dilatations  vasculaires,  ont  un  aspect  normal;  ils  sont  déjetés  vers  h> 
bord  culiitaljon  note  une  fracture  de  la  première  phalange  du  médius  et  une  anUylose 
de  l’articulalion  entre  la  2i  et  la  IL'  phalange  du  même  doigt. 

l.es  veines  et  les  artères  du  bras  et  de  lu  main  sont  considérablement  dilatées  et 
flexneuscs.  Tous  les  vaisseaux  sont  animés  de  battements  avec  expansion.  Au  niveau 
des  gros  vaisseaux  onperipiit  un  thrill  systoliipie.  à  la  palpation  et  un  souille  systolique 
à  l’auscultation  avec  un  stéthoscoiie. 

L’exploration  oscilloinélrique  met  en  évidence  une  hypeipulsabilité  lelle  ipie  l’échelle 
de  l’appareil  de  l’achon  n’est  pas  sulTisante  pour  sa  mesure.  Les  oscillations  apparais¬ 
sent  à  25;  à  2d  elles  sont  de  5  divisions;  à  IIS  de  I  II  divisions;  à  15  de  Indivisions;  au- 
dessous,  l’aiguille  du  manomètre  oscille  au  delà  de  sou  exti’Orne  limite.  A  gauche,  au 
contraire,  au  niveau  de  l’avant-bras  il  n’y  a  pas  d’oscillations  ;  au  niveau  du  bras  les 
oscillations  apparaissent  à  15,  atteignent  deux  divisions  à  12  et  disiiaraissent  à  H.  Les- 
lonoscillogramines  enregistrés  avec  l’apiiareil  de  IMesch  sont  emmre  plus  explicites 
;iig.  3  et  4). 

(iett(>  hyperpnlsatilité  du  côté  droit,  traduisant  une  circulation  intense,  a  pour 
corollaire  une  hyparthermio  locale  ;  la  température  cutanée  de  la  main  droite 
atteint  35“^,  chilTre  proche  de  celui  de  la  température  centrale  ([ui  est  de  dli^H  ;  la 
température  cutanée  de  la  main  gauche  en  un  point  symétriifue  n’est  ([ne  de  27“.  L’hy- 
perthermie  du  membre  supérieur  droit  n’est  [las  seulement  objective,  elle  est  subjec¬ 
tive  ;  [lour  condod.tre  la  sensation  de  chaleur  ([u’il  éprouve  et  qui  lui  est  fort  désagréable 
surtout  la  nuit,  h;  malade  [donge  la  main  et  l’avant-bras  dans  un  baejnet  d’eau  froide  t 
il  est  d’ailleurs  (ddigé  de  remplacer  souvent  l’eau  du  bain,  car  le  dégagement  de  chaleur 
est  tel  (jue  l’eau  devient  chaude  en  ((uehiues  ndiiutes. 

L'i'xamcn  rmliiiiintphiiini'  (lig.  5)met  en  évideuc(‘  une  osté(i[ior(we  dilTuse  du  sque¬ 
lette  de  la  main  et  du  [loignct  du  côté  droit,  des  défoi'Uialions  des  [uemiere  et  deuxième 
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articulations  nictacarpo-])Ualangionnes  et  une  fracture  ancienne  de  la  ])lialange  du 
médius.  Sur  les  radiographies  de  la  main,  de  ravant-l)ras  et  du  Irras,  les  vaisseaux  infil¬ 
trés  de  sels  calcaires  sont  visibles  ;  ils  sont  dilatés  et  flexue\ix,  forrnanl  à  la  main  et  au 
l'oiguet  uii  amas  inexlricalde. 

Uepuis  son  admission  à  l’hospice  de  Hieèlre,  à  l’ègc  de  (i'.l  ans,  le  malade  a  luésenté  à 
plusieurs  re])rises  des  crises  d’insuflisance  cardiaipie  et  c’eslle  fléchissement  du  cojur  qui 
a  été  la  cause  de  sa  mort,  le  H  fé\  rier 

-^u  ropsii;.  Nous  ne  ferons  que  signaler  un  ecrtaiu  degré  île  sclérose  rénale  et  sjdénique, 
l’étal  congestif  des  ])oumons,  la  pâleur  et  la  consistance  molle  du  muscle  cardiaiiue. 

Plus  intéressante  est  l’étude  des  vaisseaux  et  en  ])arliculier  des  vaisseaux  du  membre 
■supérieur  droit. 


l-’aorte  est  dilalée,  mais  de  façon  modérée  ;  son  diamètre  ne  dépasse  pas  3  em,  ô  dans 
*a  liarlie  la  jilus  large,  au  niveau  de  la  crosse  ;  sa  paroi  est  normale  en  dehors  de  qiiel- 
'l'ies  jilaqijes  d’adhérence  en  partie  calcifiées. 

La  dilatation  du  tronc  brachio-céphaliipie  et  de  l’artère  sous-clavière,  droite  est  pro¬ 
portionnellement  licaucoup  i)lus  grande,  puisqu’elle  atteint  un  diamètre  de  deux  centi- 
hiètros,  contrastant  avec  le  calibre  normal  des  carotides  eide  la  sous-clavière  gauche, 
l-’artère  humérale  droite,  prélevée  à  l’autopsie,  est  considérablement  dilalée  et  la  dila¬ 
tation  augmente  au  fur  et  â  mesure  qu’on  se  ra|)proche  de  sa  bifurcation  :  son  diamètre 
est  de  1  cm.  5  à  sa  partie  supérieure  et  de  1  cm.  75  à  sa  partie  inférieure,  .\n-dessus  du 
pP  du  coude,  elle,  décrit  une  sorte  do  S.  L’artère  humérale  est  infiltrée  de  petites  calcifi¬ 
cations  de  plus  en  plus  nombreuses,  qui  augmentent  sa  consistance  sans  toutefois  la 
cendre  rigide.  La  paroi  n’est  pas  épaissie,  sa  surface  interne  est  lisse.  Les  veines  sont 
egalement  dilatées  et  calcifiées,  mais  à  un  moindre  degré  que,  l’artère.  Les  nerfs  du 
paquet  vasculo-nerveux  du  bras,  en  iiarticulier  le  médian  qui  affecte  des  rap|iorts  in¬ 
times  avec  l’huméralo,  sont  volumineux  et  sclérosés.  Le  médian  forme  un  ruban  de 
i millimètres  de  large. 

Les  vaisseaux  de  l’avanl-bras  n’ont  pas  été  jirélevés  ;  mais  nous  pouvons  les  suivre 
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sur  les  clichés  i'iuüof,u’aphii(ucs  :  comme  rai'lère  huméral(a  les  ai-lères  ciihiUile  et  radiiile 
sont  dilatées,  l'iexiieuses  et  calciliées.  Au  niveau  du  [)oi'ruel  et  de  la  ])aume  de  la  main, 
ou  tombe  sur  un  [lelolori  de  vaisseaux,  eufrlolié  dans  une  masse  de  tissu  libreux  ;  il  est 
impossible  de  le  dissé([U(!r.  Du  prélève  eu  bloc  cet  amas  de  vaisseaux:  sur  la  coupe  les 
\  aisseaux  apiiaraisseut  uoudireux  et  relativement  volumineux  ;  leur  paroi  est  épaissie, 
scléreuse,  ou  ealeiliée  ;  ils  soûl  béants  et  leur  lumière  atteint  nu  diamètre  de  i  à  .’i  niilli- 
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I.  Vaisskai  x  :  Ea  paroi  de  VarUre  liiimérule  n’est  pas  épaissie  ;  coin|iarée  à  la  paroi 
(run(!  artère  humérale  normale,  elle  semble  plutét  amincie. 

Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Van  Gieson  et  par  l’hématoxyline-éosine 
on  eonstale  (pic  l’endothcliurn  est  le  siège  d’une  prolifération  d’ailleurs  modérée,  beau- 
couji  moins  importantes  ((ue  dans  l’athérome  ;  les  libres  collagènes  sont  uombrensos  ;  la 
coloration  par  le  ronge-Scharlach  met  en  évidence  dans  les  couches  profondes  de  l’in¬ 
tima  des  dépôts  graisseux,  analogues  aux  dépôts  lipo-lipoïdi(pies  de  l’alhérome  :  ils  se 
firésentont  sous  trois  formes  :  gouttes  isolées,  taches,  ou  amas  volumineux  (pii  soulèvent 
l’endothélium. 

On  ne  trouve  plus  trace  de  la  limitante  interne  ;  sur  les  coupes  colorées  à  l’orcéine  les 
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fibrps  éli\sli([iios  font  pnrtoiit  iléfnnt.Les  libres  iniiseiiloiros  de  la  mésartère  soni  disso- 
fiées  par  la  présonoo  île  nombreuses  fibres  eoiijoncUves.  de  sorte  qu’il  est  dillieile  d’f'ta- 
blir  une  limile  entre  la  mésartère  et  l’adventice.  La  mésartère  est,  en  outre,  le  sièqe  de 
dépôts  calcaires,  qui  se  disposent  sous  forme  de  plaipies  |dus  ou  moins  étendues.  L’ad¬ 
ventice  est  épaissie  et  scléreuse.  Les  vaisseaux  de  l’adventice  sont  dilatés  ;  leur  [laroi 


'bitant  rétrécie.  Certains  vaisseaux  de  l’advenliee  comportent  enx-mémes  des  vaisseaux 
nourriciers  dilatés. 

i-M'  veines  ont  une  paroi  mince,  sclérosée  et  imprégnée  do  chaux. 

L’ané(v.s(/mc  cirsoïde  de  la  paume  de  la  main  (lig.  (i)  est  englobé  dans  une  masse  de 
tissu  fibreux  ;  les  vaisseaux  sont  innombrables,  et  la  plupart  ont  nu  calibre  de  2  à  :î  milli- 
fnètres  de  diamètre.  ;  leur  paroi  est  épaissie,  sclérosée  et  imprégnée  de  chaux  ;  il  est  diffi¬ 
cile  de  distinguer  les  veines  des  artères.  Les  capillaires  sont  dilatés,  ressemldanl  à  des 
nrtérioles  avec  leur  paroi  épaissie  :  l’endidhélium  est  disposé  sur  plusieurs  eouches  et 
envahi  par  des  libres  conjonctives. 

11.  Neui'S.  Les  nerfs  sont  entourés  et  pénétrés  par  du  tissu  conjonctif  et  présentent 
tics  lésions  de  névrite  segmentaire  ;  il  en  est  ainsi  surtout  du  médian.  Les  vaisseaux  des 
nerfs  sont  dilatés  et  sclérosés. 


socn'rrj':  dk  neurologie  de  paris. 


Sur  uiii!  cuu)ie  loiifîiliiilinale  Irailàe  jiar  la  méthode  de  Spiclmeyer,  un  certain  nombre 
de  tubes  nerveux  présentent  une  disparition  sefrmcntaire  de  la  myéline,  avec  à  cet 
endroit  iirolil'ération  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann. 

Après  imprégnation  argenti((uo  (méthode  de  Bielchowski)  on  constate  la  fragmenta¬ 
tion  de  (piehpies  cylindraxes  avec  formations  on  spirales. 

111.  Os  et  ARTICULATIONS.  L’étudc  histologique  d’un  fragnieiiL  |irélcvé  au  niveau  de 
l’articulation  luétacarpo-iihalangienne  de,  l’index  (lig.  7)  nous  montre  un  amiiicissoiiient 
de  la  lame  osseuse,  des  irrégularités  de  sa  surface  et  iiiêine  en  un  point  une  jierto  de  siib- 


slanee  (fig.  7,x}.  Les  canaux  de  llavers  sont  élargis,  les  vaisseaux  sont  dilatés,  mais  leur 
paroi  n’est  pas  épaissie  ;  les  vaisseaux  de  la  moelle  sont,  au  contraire,  dilatés  et  sclé¬ 
rosés.  Le  tissu  articulaire  et  périarticulairo  est  riche  en  vaisseaux  dilatés  et  sclérosés. 

Il  s’agit  donc  d’un'voluniineux  anévrysme  cirsoïde  de  la  main  droite, 
qui  s’est  développé  peu  à  peu  à  partir  da  l’âge  de  9  ans,  retentissant  sur 
les  vaisseaux  afférents  et  efférents,  considérablement  dilatés,  allongés  et 
sinueux  (fig.  1). 

L’étiologie  de  cet  anévrysme  cirsoïde  reste  indéterminée,  bien  que  son 
apparition  dans  la  convalescence  d’une  fièvre  typhoïde  permette  d’envi¬ 
sager  à  son  origine  une  lésion  infectieuse.  Quel  que  soit  le  point  de 
départ  de  l’anévrysme  cirsoïde,  son  développement,  son  extension,  son 
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retentissement  sur  les  vaisseaux  afférents  et  efférents,  sont  le  fait  de  fac¬ 
teurs  mécaniques. 

Tous  les  vaisseaux  du  membre  supérieur,  depuis  le  réseau  capillaire 
jusqu’aux  gros  troncs  artériels  et  veineux,  sont  considérablement  dilatés. 
Leur  paroi  est  sclérosée,  pauvre  en  fibres  élasti(|ues,  et  est  le  siège 
d’une  infiltration  lipolipoïdique  et  calcaire  ;  il  n’existe  pas  de  lésions 
inflammatoires.  La  sclérose  périvasculaire  semble  n'ctre  qu’une  sclérose 
additionnelle,  consécutive  à  l’irritation  chronique  déterminée  par  la 
distension  des  vaisseaux. 

L’intérêt  de  cet  anévrysme  cirsoïde  de  la  main  réside  surtout  dans  son- 
retentissement  sur  le  squelette,  qui  est  le  siège  d’une  ostéoporose 
intense,  analogue  à  celle  ((ue  l’on  observe  dans  la  syringomyélie  et  le 
tabes  ;  c’est  l’ostéoporose  qui  explique  les  déformations  des  articula¬ 
tions  des  doigts  et  la  fracture  spontanée  de  la  première  phalange  du 
médius  (voir  la  radiographie  et  la  coupe  histologique  de  l’articulation  mé- 
lacarpophalangienne  de  l’index). 

L’ostéoporose  étant  diffuse  ne  peut  être  attribuée  à  la  compression 
osseuse  par  l’anévrysme  cirsoïde,  qui  n’occupe  que  la  première  phalange 
du  pouce  et  de  l’index  et  respecte  les  trois  derniers  doigts  ;  elle  relève 
du  trouble  circulatoire  créé  par  l’anévrysme  cirsoïde. 

Dans  l’anévrysme  cirsoïde,  qui  établit  une  communication  anormale¬ 
ment  large  entre  le  système  artériel  et  le  système  veineux,  la  circulation 
est  rapide  et  le  débit  dans  ce  système  vasculaire  dilaté  est  considérable¬ 
ment  augmenté.  L’hyperpulsatilité  artérielle,  qui  atteint  une  amplitude 
trop  grande  pour  être  mesurée  avec  ra|)pareil  de  Pachon  et  qui  donnn 
le  tonoscillogramme  que  nous  reproduisons  (fig.  4),  et  l’élévation  de  la 
température  locale,  qui  égale,  à  un  degré  prés,  la  température  centrale, 
rendent  compte  de  l’augmentation  de  la  circulation  du  membre 
su|)érieur. 

Les  expériences  de  Leriche  et  Policard  viennent  à  l’appui  de  cette 
manière  de  voir  :  «  d’une  façon  constante,  quand  la  circulation  sanguine 
devient  active  dans  un  territoire  osseux,  la  substance  osseuse  redevient 
conjonctive,  les  travées  osseuses  s’amincissent,  l’os  sc  raréfie,  se  mé- 
dullise  i>. 

Un  trouble  circulatoire  de  même  ordre  est  à  l’origine  de  l’ostéoporose, 
qui  caractérise  l’état  de  préarthropathisation  et  permet  à  l’ostéoarthropa¬ 
thie  nerveuse  de  se  développer  sous  l’influence  des  actions  mécaniques, 
traumati(jues  et  physiologiques  ;  mais,  ici,  le  trouble  circulatoire  est 
sous  la  dépendance  de  perturbations  sympathiques,  (i’est  en  effet  par 
l’intermédiaire  des  troubles  circulatoires,  qu’elle  détermine,  que  les- 
lésions  nerveuses  retentissent  sur  les  os  et  les  articulations,  et  ces 
troubles  circulatoires  consistent  en  une  hyperémie  active  (1). 

fl)  Ala.iol-,\.m.m-;  fl  Tiilim-a..  Les  osléoat-tlu-opalliifs  noi-voiisos.  Hrvue  du  rliitma- 
li.s-mc,  mars  lliSïi. 
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Les  îlots  paramalpighiens  de  I  hypophyse  humaine.  Leur  histogé¬ 
nèse  et  leur  intérêt,  par  MM.  G.  Roussy  et  M.  Mosinger. 

L’attention  a  été  attirée  sur  l’intérêt  des  îlots  d’aspect  pavimenteux  de 
l'hypophyse  par  le  travail  classique  d’Erdheim,  paru  en  1904.  Tout  en 
insistant  sur  leur  fréquence  chez  l’adulte,  cet  auteur  ne  les  a  signalé  ni 
chez  le  fœtus  ni  chez  le  nouveau-né. 

D’autres  auteurs,  cependant,  en  avaient  noté,  auparavant,  l’exis¬ 
tence  (Luschka,  Henle,  Caselli,  Saxer,  Cagnetto,  Launois).  Plusieurs 
d  entre  eux,  et  Launois  notamment,  en  France,  ont  décrit  à  nouveau  ces 
îlots,  dont  Guizzetti,  en  Italie,  a  fait  une  importante  étude  dans  deux  mé¬ 
moires  parus  l’un  en  1913,  et  l’autre  en  1924,  Signalons  également  les 
travaux  plus  récents  de  Kiyono,  Berblinger,  Carmichaël. 

Nous  avons  eu  l’occasion,  au  cours  de  nos  recherches  sur  l’hypophjse 
et  la  région  hypothalamique,  de  reprendre  l'étude  de  ces  nodules  dits 
nodules  d’Erdheim  (ou  nodules  pavimenteux),  auxquels  nous  préférons 
aujourd’hui  donner  le  nom  d’ «  îlots  paramalpighiens  ». 

Du  point  de  vue  de  l’aspect  et  de  la  structure  histologique,  les  îlots 
parainalphigiens  peuvent  présenter,  d’après  nos  constatations,  six  types 
distincts  : 

Dans  un  premier  lijpe,  indifférencié,  les  îlots  apparaissent  sous  la  forme 
d’amas  cytoplasmiques  syncitiaux,  renfermant,  ici  ou  là,  des  éléments 
nucléaires.  C’est  à  de  tels  amas  que  Guizzetti  a  donné  le  nom  d'îlots 
prépavimenteux.  De  forme  arrondie  ou  ovoïde,  ils  sont  limités  à  leur 
périphérie  par  une  fine  membrane  collagène.  Le  cytoplasme  est  d’aspect 
granuleux,  nettement  basophile  et  parsemé  de  10  à  20  noyaux  arrondis, 
ovoïdes  ou  allongés  ;  ces  noyaux  présentent  parfois  des  encoches;  ils  sont 
munis  d’une  chromatine  granuleuse,  basophile  et  sont  dépourvus  de 
nucléole. 

Dans  un  deuxième  type,  baso-cellulaire  et  trabéculé,  les  éléments  para¬ 
malpighiens  constituent  des  travées  anastomotiques  formées  de  cellules 
plus  ou  moins  longues,  parfois  fusiformes.  Leur  protoplasme  est  grenu, 
nettement  basophile,  avec  limites  plus  où  ‘  moins  nettes.  Les  noyaux 
ovoïdes  ou  allongés  sont  démunis  de  nucléole. 

Dans  un  troisième  type,  que  nous  appellerons  «  de  transition  »,  les 
travées  paraissent  s’anastomoser  les  unes  avec  les  autres.  Elles  sont 
constituées  par  des  cellules  cubiques  ou  polyédriques,  à  cytoplasme 
clair,  à  noyau  ovoïde  ou  arrondi,  présentant  souvent  des  encocbes.  L’as- 
pect  histologique  rappelle  d'assez  près  celui  des  épithéliomas  malpi¬ 
ghiens  du  type  intermédiaire. 

Dans  un  quatrième  type, para-spino-cellulaire,l’aspectma\pighien  est  plus 
net.  Les  travées  cellulaires  présentent  une  tendance  à  s’ordonner  en  lobu¬ 
les.  Les  cellules  placées  au  centre  des  travées  sont  volumineuses,  et  offrent 
Une  forme  polyédrique.  Leur  noyau,  également  volumineux,  est  arrondi 
ou  ovoïde  et  muni  d’un  ou  de  plusieurs  nucléoles  souvent  éosinophiles. 
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Le  cytoplasme  est  clair,  amphophile,  avec  généralement  un  halo  clair  au¬ 
tour  du  noyau.  Les  cellules  sont  bien  individualisées,  mais  il  n’est  pas  pos¬ 
sible  de  mettre  en  évidence  des  prolongements  ou  des  filaments  intercel¬ 
lulaires.  Quelquefois,  les  éléments  de  la  périphérie  des  lobules,  en  rapport 
plus  ou  moins  intime  avec  la  membrane  collagène,  s’étirent,  prennent  une 


1.  Il()t  pnni-mal|)l//hR'n  plnritruhéculc',  situe*  dniis  Ii*  sc^m(.'nt  céplialuiut*  du  corps  de  lu  pars  liiljoralls  : 
1,  l>oule  de  colloïde  ;  2,  ilôt  paramnlpij^liien  avec  ébauche  d'ordination  concentrique  ;  aspect  clair  des 
cellules  périphériques;  4,  travée  {glandulaire  <le  la  j>ars  tulteralis. 


forme  allongée  ou  s’ordonnent  plus  ou  moins  concentriquement  pour  don¬ 
ner  naissance  à  des  formations  rapjielant  les  globes  épidermiques. 

Dan.s'un  cinquième  type,  spiiio-cellulaire  vrai,  l’aspect  spino-cellulaire  de¬ 
vient  plus  net.  Entre  les  éléments  cellulaires  apparaissent  avec  évidence 
des  filaments  comparables  à  ceux  qui  réunissent  les  cellules  du  corps  mu- 
(]ueux  de  Malpighi.  Ces  cellules  présentent  un  cytoplasme  clair,  parfois 
éosinophile,  un  noyau  arrondi  nucléole.  Mais  jamais,  dans  les  faits  que 
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nous  avons  observés  personnellement,  nous  n'avons  relevéd’évolution  vers 
la  kératinisation  vraie.  Celle-ci  a  été  signalée,  toutefois,  par  Guizzetti. 

Dans  un  sixième  et  dernier  type,  paradamantin,  l’aspect  des  îlots  para- 
malpighiens  est  un  peu  différent.  Disposés  en  travées  ou  en  amas,  les  élé¬ 
ments  cellulaires  revêtent  des  aspects  différents  suivant  leur  localisation. 
Les  cellules  périphériques,  hautes,  étroites,  sont  disposées  en  palissade 
perpendiculairement  à  la  gaine  conjonctive  périphérique,  et  se  distinguent 
nettement  des  cellules  centrales.  Celles-ci  revêtent  un  aspect  polyédrique 
très  net,  sans  cependant  prendre  jamais,  d’après  nous,  l’aspect  caracté¬ 
ristique  des  cellules  adamantines  ;le  cytoplasme  de  ces  cellules  est  clair, 
spumeux,  et  les  limites  en  sont  très  précises  ;  le  noyau,  arrondi  ou  ovoïde, 
est  pourvu  de  nucléole.  Ainsi,  on  trouve  une  ordination  structurale  qui 
rappelle  d’assez  près  celle  de  l’organe  adamantin. 

Modifications  secondaires .  —  Les  îlots  paramalpighiens  peuvent  présen¬ 
ter  des  modifications  structurales  secondaires  (|ui  résultent  les  unes  d’al¬ 
térations  dégénératives  ;  les  autres  de  prolifération  néoplasique. 

Les  modifications  dégénératives  sont  caractérisées  par  une  tuméfaction 
considérable  du  cytoplasme  qui  prend  l’aspect  plus  ou  moins  spongieux. 
La  cellule  devient  vacuolaire  et  souvent  le  noyau  est  pycnotique  ou  frag¬ 
menté  (karyorrhexis  ou  caryolyse).  Cet  aspect  dégénératif  apparaît  surtout 
au  centre  des  travées  cellulaires  et  peut  aboutir  à  une  transformation 
pseudokystique  des  nodules.  Exceptionnellement,  il  apparaît  à  la  périphé¬ 
rie  des  amas  ou  des  travées  cellulaires. 

Ce  phénomène  rappelle  la  dégénérescence  cellulaire  dite  hydropique,  si 
commune  au  niveau  des  muqueuses  malpighiennes. 

D’après  nos  constatations,  la  dégénérescence  hydropique  est  fréquente 
chez  le  vieillard.  Guizelti  le  signale  au  cours  de  la  néphrite  chronique  et 
de  la  grossesse. 

La  prolifération  néoplasique  des  îlots  paramalpighiens  est  bien  connue 
à  l’heure  actuelle  des  anatomo  pathologistes.  C’est  à  leurs  dépens  que  se 
forment  les  tumeurs  d’aspect  paramalpighien  décrites  sous  les  noms  :  de 
«  cranio-pharyngiomes  »  (Cushing  et  Bailey,  et  plus  récemment,  Puech, 
Bissery  et  Brun  ;  P.  Meignant)  ;  de  «  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  » 
(Roussy,  Bollack  et  Pagès  ;  Guillain  et  Péron  ;  Lépine  :  van  Bogaert  ;  Vin¬ 
cent,  David etPuech  ;  de  Martel;  Wertheimer,  Dechaume  ;de<(  tumeurs  du 
canal  pharyngo-pituitaire  (L.  Cornil),  de  «  tumeurs  du  canal  craniopha- 
cyngé,  tumeurs  du  canal  hypophysaire  »,  ou,  suivant  l’aspect  histologique, 
d  «  adamantinome  »  (Frazier  et  Alpers),  ou  encore  améloblastome  (Oliver 
et  Scott]  ou  d’épithélioma  baso-cellulaire,  etc. 

Mais  à  côté  de  cette  prolifération  tumorale  à  proprement  parler,  les  îlots 
paramalpighiens  peuventprésenter  parfois  de  simples  proliférations  hyper¬ 
plasiques  caractérisées  par  la  présence  de  nombreuses  travées  du  type 
indifférencié.  La  multiplication  cellulaire  semble  se  faire  ici  exclusivement 
par  division  cellulaire  directe.  La  nature  et  la  cause  de  ces  proliférations, 
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de  type  hyperplasique,  sont  encore  obscures.  Nous  en  avons  observé  un 
cas  chez  un  sujet  mort  d'hémorragie  cérébrale  et  qui  présentait,  par 
ailleurs,  des  lésions  de  né])hrite  chronique.  Chez  un  autre  malade  atteint 
de  maladie  de  Parkinson,  l’hyperplasie  des  îlots  coïncidait  avec  une  hyper¬ 
plasie  éosinophile  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Etant  donné  cette 
coexistence,  on  pouvait  se  demander  si  l'hyperplasie  paramalpighienne  n’é¬ 
tait  i)as  due,  dans  ce  cas,  à  une  action  locale  de  l’hormone  de  croissance, 
<[ui,  on  le  sait,  appartient  aux  éléments  éosinophiles  de  l’hypophyse.  Une 
telle  hypothèse  paraîtrait  d’autant  plus  soutenable  que  les  cranio'-pharyn- 
giomes  se  développent  chez  les  sujets  jeunes  et  que,  par  ailleurs,  l’hyjjer- 
plasie  des  îlots  d’Erdheim  peut  s’observer,  d’après  Guizzetti,  au  cours  de 
la  grossesse. 

Cependant,  certains  faits  tirés  de  nos  observations  personnelles  sem¬ 
blent  plaider  contre  cette  hypothèse. 

Nous  avons  relevé,  en  ell’et,  l'existence  de  nodules  paramalpighiens  dans 
la  zone  de  transition  ou  en  plein  lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  et  dans  l’un 
de  ces  cas,  un  nodule  mal])ighien  était  littéralement  enfoui  dans  du  tissu 
éosinopliile.  Or,  ce  nodule  était  manifestement  à  l’état  quiescent,  comme  le 
montrent  ses  contours  arrondis,  etl’ahsence de  prolongements  trabéculés; 
l'îlot  était  uniquement  constitué  par  de  volumineuses  cellules  polyédri(|ues, 
à  cytoplasme  éosinophile,  séparées  les  unes  des  autres  par  un  espace  in¬ 
tercellulaire  clair. 

Les  îlots  paramalpighiens  sont  très  fréquence.  Sur  54  cas,  Guizzetti  les 
relève  29  fois  (53,70  %),  tandis  que  Carmichaël  note,  sur  55  hypophyses 
étudiées  sur  coupes  sagittales  ou  verticales  passant  par  la  tige  pitui¬ 
taire,  19  fois  la  présence  de  ces  îolts,  soit  une  proportion  de  36,50%. 
Mais  ces  chiffres  sont  susceptibles  de  quelques  causes  d’erreur.  Celles- 
ci  sont  dues,  d'abord,  au  fait  que  ces  observations  ont  porté  soit 
sur  des  coupes  sériées  incomplètes,  soit  sur  un  nombre  limité  de  coupes 
pour  chaque  cas.  Or  certains  îlots  sont  de  taille  très  réduite,  et  passent 
facilement  inaperçus.  De  plus,  il  faudrait,  pour  être  complet,  étudier 
non  seulement  les  coupes  sériées  intéressant  la  tige  pituitaire,  mais  aussi 
celles  qui  passent  par  les  zones  latérales  de  l'hypophyse.  Nous  avons  re- 
mar(|ué,  en  ell'et,  que  certains  îlots  siègent  dans  les  zones  périphéricpies 
du  lobe  antérieur.  Enlin  le  diagnostic  des  nodules  indilférenciés  présente 
parfois  des  difficultés.  Pour  toutes  ces  raisons,  les  chiffres  indicjués  plus 
haut  sont  certainement  au-dessous  de  la  réalité  ;  et  l’on  doit  conclure  à 
la  grande  fréquence  des  îlots  paramalpighiens  de  rhyi)ophyse. 

Quant  à  leur  nombre,  chez  un  même  sujet,  il  est  assez  difficile  à  déter¬ 
miner.  11  s’agit,  en  effet,  de  formations  trabéculées  et  ramifiées  et,  en  l’ab¬ 
sence  de  coupes  sériées  complètes,  les  différentes  ramilications  en  impo¬ 
sent  facilement  pour  des  amas  isolés.  Il  faut  noter  toutefois  que  la  somme 
<les  ramifications  de  l’ensemble  des  îlots  donne  des  indications  utiles  sur 
la  capacité  proliférative  de  ces  formations  paramalpighiennes. 

Dans  les  observations  de  Kiyono,  le  nombre  des  îlots  variait  de  3  à  36. 
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Guizzctti  noie,  sur  13  cas  étudiés  sur  coupes  sériées,  de  1  à  7  îlots,  mais 
il  insiste  sur  la  constitution  pluritrabéculée  de  la  plupart  des  nodules. 

Personnellement,  nous  avons  relevé  de  1  à  9  îlots,  chacun  comportant 
de  1  à  12  ramifications,  avec  un  maximum  de  32  ramifications  pour  une 
même  hy|)ophyse. 

Le  siège  des  îlots  paramalpighiens  est  variable.  Nous  les  avons  rencon¬ 
trés  :  1“  dans  la  |)ars  tuberalis  (segment  supérieur  du  corps,  segment  in¬ 
férieur  du  corps)  ;  2°  dans  le  lobe  intermédiaire  ;  3°  dans  la  zone  de  tran¬ 
sition  entre  le  lobe  antérieur  et  le  lobe  intermédiaire  ;  4°  dans  le  segment 
limitrophe  du  lobe  antérieur. 

Dans  11  cas,  un  seul  de  ces  segments  était  intéressé.  Ce  sont,  par  ordre 
■de  frécjuence  :  le  segment  su|)érieur  du  cor|)s  de  la  pars  tuberalis  (5  cas)  ; 
le  segment  inférieur  de  la  pars  tuberalis  (3  cas),  la  base  de  la  ])ars  tube¬ 
ralis  (1  cas),  le  lobe  intermédiaire  (1  cas),  la  zone  de  transition  (1  cas). 

Dans  les  autres  cas,  jilusieurs  segments  hypo])hysaires  contenaient  si¬ 
multanément  des  îlots  paramalpighiens.  Dans  3  cas,  étaient  intéressés  le 
«egment  supérieur  de  la  pars  tuberalis  et  le  lobe  intermédiaire  ;  dans  un 
autre  cas,  le  segment  supérieur  de  la  jjars  tuberalis,  le  segment  inférieur 
du  même  lobe  intermédiaire  ;  dans  le  dernier  cas  enfin,  nous  avons  trouvé 
■des  îlots  dans  le  segment  supérieur  de  la  pars  tuberalis,  la  zone  de  transi¬ 
tion  et  le  lobe  antérieur. 

Dans  l’ensemble,  les  dill'érenls  segments  hj'pophj'saires  se  |)lacent, 
suivant  la  fré([uence  avec  laquelle  ils  contiennent  des  îlots  paramal- 
pighiens,  dans  l’ordre  suivant  : 

1°  le  segment  supérieur  de  la  pars  tuberalis  (11  fois  intéressé)  ; 

‘2°  le  segment  inférieur  de  la  pars  tuberalis  (8  fois)  ; 

3°  la  base  de  la  pars  tuberalis  (3  fois)  ; 

4°  le  lobe  intermédiaire  (3  fois)  ; 

5“  la  zone  de  transition  (2  fois)  ; 

fi®  le  lobe  antérieur  (1  fois). 

La  portion  céphali([ue  de  l'hypophyse  paraît  être  ainsi  le  siège  le  plus 
f*'é(juent  des  îlots  paramalpighiens.  Ces  faits,  confirmant  les  constatations 
fie  Guizzetti  et  fie  Carmichaël,  expliquent  sans  doute  la  fréquence  des  cra- 
*3io-pharyngiomcs  suprasellaifes  cpii  ont  une  tendance  à  se  développer 
fians  la  direction  de  I  hypotbalamus. 

Suivunl  l’ùge,  il  est  à  remarquer  que  les  îlots  paramalpighiens  aug¬ 
mentent  de  frécpience  avec  celui-ci.  Ils  sont  à  la  fois  plus  fréquents,  plus 
nombreux  et  plus  volumineux  chez  le  vieillard  que  chez  l'adulte  et  l’en¬ 
fant  (7  fo  is  chez  11  vieillards,  12  fois  chez  41  enfants  et  adultes).  Ces  cons¬ 
tatations  semblent  en  contradiction  avec  le  fait  que  les  cranio-pharyn- 
8*omes  sont  plus  fréquents  chez  les  jeunes  sujets.  Mais  il  y  a  lieu  de  noter 
■‘lueces  îlots  peuvent  passer  plus  facilement  inaperçus  chez  l’enfant  où  ils 
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sont  le  plus  souvent  du  type  indifférencié.  Au  contraire,  chez  le  vieillard, 
les  îlots  affectent  généralement  une  structure  nettement  malpighienne. 

Il  semble  donc  qu’ils  subissent,  durant  la  vie,  une  sorte  de  maturation 
qui  les  rend  plus  apparents  et  plus  faciles  à  reconnaître  chez  les  sujets 
âgés. 

L'imlofjt'nèse  des  formations  paramalpigliiennes  do  l’hypophyse  est 
encore  discutée. 

D’après  Benda,  il  s’agirait  de  l’entraînement  d’îJols  de  l’épithélium  mal¬ 
pighien  par  la  poche  de  Rathke,  au  cours  de  son  développement  ascen¬ 
sionnel.  Mais  aucun  fait  probant  n’est  venu  plaider  en  faveur  de  cette 
conception. 

D’après  Brdheim,  les  amas  épithéliaux  proviennent  de  reliquats  du 
canal  cranio-pharyngé.  Celte  opinion,  généralement  adoptée  aujourd’hui, 
légitimerait  l’appellation  de  cranio-pharyngiomes,  donnée  par  Cushing 
et  Bailey  aux  tumeurs  paramalpigliiennes  de  l’hypophyse.  D’après  cette 
hypothèse,  les  nodules  paramalpighiens  seraient  en  somme  des  dysem- 
bryoplasiesvesti  glaires. 

Nous  ne  croyons  pas  que  cette  conception  doive  être  acceptée  dans  toute 
sa  rigueur. 

Tout  d’abord,  en  effet,  la  fente  hypophysaire  et  ses  diverticules,  dont 
nous  avons  repris  ailleurs  l’étude  (1),  et  qui  constituent  chez  l’enfant  des 
reliquats  certains,  mais  passagers,  de  la  poche  de  Rathke,  ne  présentent 
pas,  d’après  nos  constatations,  de  revêtement  malpighien. 

D’un  autre  côté,  les  travées  cellulaires  pleines  qui  résultent  chez  l’en¬ 
fant  du  comblement  par  prolifération  cellulaire  des  tubes  glandulaires 
primitifs,  ne  présentent  pas  de  structure  paramalpighienne.  De  toute 
façon,  la  structure  de  la  pars  tuberalis,  siège  le  plus  fréquent  des  îlots 
paramalpighiens,  est,  chez  le  fœtus,  homogène  sur  toute  son  étendue; 
toutes  les  travées  présentant  une  allure  indifférenciée.  On  peut  évidem¬ 
ment  admettre  que  certaines  travées  sont,  dès  l’origine,  dépourvues  de 
potentiel  évolutif  glandulaire  et  restent  pendant  un  certain  temps  à  l’état 
(|uiescent,  mais  il  s’agit  là  d’une  hypothèse  apparemment  invérifiable. 

L’évolution  paramalpighienne  est,  d’après  nos  cpnslatations,  un  pro¬ 
cessus  secondaire  à  la  constitution  des  formations  hypophysaires  nor¬ 
males  (travées  cellulaires,  fente  hypophysaire  et  diverticules).  C’est,  en 
d’autres  ternies,  un  processus  métaplasique. 

Demandons-nous  alors  quels  sont  les  éléments  qui  peuvent  donner 
naissance,  par  métaplasie,  aux  îlots  paramalpighiens  de  1  hypophyse? 

Il  faut  penser  en  premier  lieu  aux  formations  tubuleuses  et  microkys¬ 
tiques  résultant  de  la  subdivision,  chez  l’enfant  et  l'adolescent,  de  la  fente 
hypophysaire  et  de  ses  diverticules,  processus  que  nous  avons  étudié 
ailleurs. 


(1}  rtoessY  et  .M.  .Mosingi-:». 
d'anatomie  pai/io/oÿiV/iie,  i;'34. 
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Ces  diverticules  peuvent,  en  effet,  se  transformer,  par  un  processus  de 
métaplasie  homologue,  en  glandes  séro-albumineuses. 

Ainsi  les  diverticules  de  la  fente  hypophysaire,  formations  normales 
chez  l’enfant,  pourraient  évoluer  dans  différents  sens  et  donner  naissance 
soit  à  des  travées  épithélialCH,  fiOit  à  (Ics  kvsU'S  ColltVidPS  (lohe  intormé- 
aiaire,  lobe  anVéricur.  zone  de  II  itllsi  liOll ,  [lOrtjOIl  basilail’e  (IC  la  ptlfS 
tuheraJis),  soit  à  des  glandes  séro-albumineuses  ou  salivaires  du  lobe 
postérieur,  soit  enfin  à  des  nodules  paranialpighiens. 

Mais  cette  origine  ne  saurait  expliquer  tous  les  îlots  parainalpighiens. 
Ceux-ci  sont,  en  effet,  surtout  fréquents  dans  les  segments  supérieurs  de 
la  pars  tiiberalis,  alors  c[ue  les  diverticules  céphalitfues  de  la  fente  hypo¬ 
physaire  ne  dépassent  jias,  chez  l’homme,  d’après  nos  constatations,  la 
zone  basilaire. 

Ces  îlots  doivent  être  expliqués,  pensons-nous,  parla  métaplasie  para- 
malpighienne  des  travées  épithéliales  de  la  pars  tuberalis  qui  peuvent 
ainsi  évoluer  soit  dans  un  sens  glandulaire,  soit  dans  un  sens  paramalpi- 
ghien.  Cette  hypothèse  est  d’autant  plus  plausible  que  l’évolution  glan¬ 
dulaire,  dans  la  pars  tuberalis,  paraît  assez  rudimentaire,  étant  donné 
que  la  plupart  de  ses  éléments  appartiennent  à  un  type  se  rapprochant 
des  cellules  chromophobes  du  lobe  antérieur. 

Knfin,  certains  kystes  du  lobe  intermédiaire  peuvent  également  subir 
un  certain  degré  de  métaplasie  malpighienne.  De  tels  faits  nous  ont  paru 
particulièrement  évidents  dans  l’une  de  nos  observations. 

En  résumé,  les  îlots  paranialpighiens  de  l’hypophyse  sont  intéressants 
à  différents  points  de  vue. 

Les  différents  types  structuraux  des  îlots  paranialpighiens  peuvent  être 
mis  en  parallèle  avec  les  divers  aspects  des  tumeurs  paramalpighiennes 
de  l’hypophyse.  Ainsi,  l’on  relève  dans  les  îlots,  comme  dans  les  tumeurs, 
un  type  adamantinoïde. 

Un  fait  à  signaler  est  le  processus  de  maturation  que  subissent,  au  cours 
delà  vie,  les  îlots  d’Erdheim.  Ce  phénomène  est  caractérisé  par  une 
différenciation  malpighienne  de  plus  en  plus'  poussée.  Bien  que  cette 
maturation  coïncide  avec  une  prolifération  locale,  les  îlots  (lerdent  chez 
le  vieillard  la  capacité  proliférative  tumorale 

En  considérant  l’histogénèse  des  nodules  paranialpighiens,  le  terme 
de  ((  cranio-pharyngiomes»  donné  aux  tumeurs  à  structure  malpighienne  ou 
adamantinoïde  de  l’hypophyse,  ne  paraît  pas  répondre  à  la  réalité,  du 
moins  dans  la  majorité  des  cas.  Nous  préférons  donc  le  terme  de  lumeiirs 
paramalpighiennes  qui  ne  préjuge  en  rien  de  leur  histogénèse.  Ces  néo¬ 
plasmes  sont  comparables  aux  tumeurs  paramalpighiennes  qui  se  déve¬ 
loppent  dans  la  plupart  des  glandes  dérivées  —  comme  l’hypojihyse  — 
du  tube  digestif  (glandes  salivaires,  pancréas,  foie). 

Il  faut  noter,  cependant,  que  ces  dernières  tumeurs  prennent  naissance, 
le  plus  souvent,  dans  les  canaux  excréteurs,  soit  directement,  soit  sur  des 
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îlots  de  métaplasie  malpighienne  développés  à  la  suite  de  processus 
inflammatoires  chroniques. 

L’étiologie  inflammatoire  n’entre  pas  en  ligne  de  compte  au  niveau  de 
l’hypophyse  humaine,  où  le  processus  de  métaplasie  ])aramalpighienne 
constitue  peut- être  un  signe  de  régression.  Les  nodules  ne  s’observent  j)as, 
en  effet,  chez  les  carnivores,  ni  chez  les  rongeurs.  De  [)lus,  ils  se  rencon- 
Irentchez  l’homme,  dans  la  majorité  des  cas,  au  niveau  de  laparstuberalis 
constituée  surtout  de  cellules  chromophobes,  et  plus  riche  en  tissu  colla¬ 
gène,  chez  l’homme  que  chez  les  autres  mammifères.  Or  l’abondance 
relative  du  tissu  collagène  qui  engaine  les  travées  épithéliales  diminue, 
en  effet,  d’autant  le  pouvoir  de  sécrétion  endocrine. 

La  présence  de  colloïde  dans  la  pars  tuberalis  ne  s’opjjosc  pas  néces¬ 
sairement  à  cette  façon  de  voir.  Nous  avons,  en  effet,  relevé  une  fonte 
colloïde  ])arlois  très  importante  dans  les  adénomes  à  cellules  j)rincipales, 
([ui  pourtant  ne  paraissent  pas  entraîner  de  troubles  d’hyj)erfonctionne- 
ment  hypo[)hysaire. 

Ajoutons  que  cette  conce|)tion  ne  diminuerait  nullement  la  fonction 
ncurocrine  de  l'hypophyse.  Celle-ci,  dépend,  en  effet,  non  seulement  de 
la  pars  tuberalis,  mais  également  du  lobe  antérieur  et  du  lobe  intermé¬ 
diaire. 


Syndrome  de  la  calotte  pédonculaire  et  tabes  fruste.  Lésions  com¬ 
binées  de  la  syphilis  des  petits  vaisseaux  et  de  tissu  gommeux, 

par  M.  C.  I.  UiŒciiiA.  (Cluj-Roumanic). 

La  syphilis  des  petits  vaisseaux,  assez  rare,  constitue  une  trouvaille 
intéressante,  quand  elle  se  trouve  en  compagnie  de  lésions  nettement 
inflammatoires,  comme  c’est  notre  cas.  L’hémianesthésie  isolée  constitue 
en  même  temps  un  symptôme  assez  rare  de  l’atteinte  pédonculaire, 
éventualités  qui  m’ont  décidé  à  faire  cette  communication. 

Loiii.?  Ghya,  50  ans,  nulle,  tare  nerveuse  dans  la  famille  ;  fièvre  typhoïde  à  douze  ans  ; 
infection  sypliiliti(iuc  à  24  ans;  malade  depuis  l’année  1927,  époque  où  il  a  présenté  des 
douleurs  névralgiques  dans  le  membre  inférieur  droit;  admis  à  la  clinique  médicale,  on 
constate  un  diabète  et  une  néphrose  ;  le  traitement  suivi  pendant  deux  mois  n’a  pas 
amélioré  ses  névralgies,  qui  ont  invahi  au  contraire  le  dos  et  la  région  thoracique  ;  à 
cause  de  ces  douleurs  il  a  de  l’insomnie.  Le  malade  est  admis  dans  notre  clinique  le 
13  novembre  1927.  A  l’examen  du  cœur; aortite  avec  légère  dilatation  ;  tension  arté¬ 
rielle  17-8(Va(piez-Laubry). Thorax  emphysémateux;  langue,  saburrale,  abdomen  dilaté  ; 
l'urine  contient  des  traces  d'albumine  et  du  sucre.  Les  pupilles  sont  miotiques,  avec  les 
incursions  à  la  lumière,  limitées.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont 
abolis;  les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  l‘as  de  troubles  de  la  sensibilité.  La  cinquième 
s  ertèbre  dorsale  est  sensible  à  la  percussion  ;  do  même  que  les  trajets  des  nerfs  intercos¬ 
taux,  qui  irradient  de  cette  région.  Les  points  de  Valleix  sur  tout  le  trajet  du  sciatique 
droit  sont  sensibles.  La  musculature  du  même  membre  est  douloureuse  à  la  pression. 
A  cause  de  cette  névralgie,  la  marche  est  difficile  et  le  malade  boite  du  pied  droit. 
Dans  la  ponction  lombaire,  albuminose.  Les  autres  réactions  sont  négatives  (cellules, 
colloïdales,  B.-W^). 
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5  mai  1927.  Après  une  amélioration  transitoire,  il  accuse  des  douleurs  dans  les  meui- 
l)res  inférieurs  ;  les  réflexes  abdominaux  sont  abolis. 

25  octobre  1927.  Accuse  de  la  diminution  de  l’acuité  visuelle,  à  l’examen  opbtalmos- 
copique  on  constate  une  neurorétinitc  bilatérale  avec  des  exsudais  rétiniens  ;  acuité 
visuelle  O  D.  5/15  ;  O.  G.  5/10  (P'  Michaïl). 

Le  malade  quitte  la  clinitpie  après  une  nouvelle  amélioration,  mais  il  devient  entre 
temps  morpliinoinaho.  Il  entre  de  nouveau  dans  notre  clini(pie  en  1931,  quand  on  lui 
fait  la  démorpliinisation.  Le  sucre  urinaire  a  disparu,  mais  les  symptômes  de  névrite 
■sont  plus  marqués,  le  malade  présentant,  en  effet,  dos  œdèmes  des  membres  inférieurs 
et  des  paupières. 'Après  quatre  mois  de,  traitement,  les  œdèmes  ont  cédé,  mais  il  accuse 
ussez  souvent  des  troubles  gastriques.  Examiné  à  la  clinique  médicale  le  5  février  1935, 
■on  constate  :  estomac  contracté  avec  péristaltisme  exagéré  et  évacuation  rapide  :  duo- 
•lénurn  régulier  ;  aorte  opaque  et  dilatée  ;  hypertrophie  du  ventricule  gauche  ;  angle 
costo-diaphragmatique  gauche  un  peu  flou.  Néphrose. 

En  résumé,  dyspepsie,  aortite,  néphrose. 

28- 11-1932.  Légère  agitation  psychique  pendant  la  nuit,  le  malade  accu¬ 
sant  des  douleurs  gastriques  et  demandant  du  pantopon  pour  le  calmer  ; 
les  jours  suivants,  il  fait  un  léger  ictère  et  accuse  toujours  des  crises  gas¬ 
triques.  Azote  du  sang:  38  mgr.  %.  On  le  transfère  dans  la  clinique  mé¬ 
dicale  ;  après  une  semaine,  l’ictère  a  cédé,  mais  le  malade  présente  des 
troubles  psychiques  avec  agitation  et  hallucinations,  qui  s’exagèrent  pen¬ 
dant  la  nuit  ;  il  a  surtout  des  hallucinations  auditives  ;  il  entend  des  voix, 
<iui  le  menacent  de  le  tuer,  ou  l’insultent  ;  il  crie  ou  dialogue  en  consé¬ 
quence  ;  il  se  lève  de  son  lit  et  commence  à  danser  ou  cherche  à  se  sauver 
par  moment  désorienté,  se  croyant  être  dans  son  lit  quand  il  a  dû  s’ab¬ 
senter. 

29- 11-1932.  La  ponction  sous-occipitale  est  complètement  négative  : 
Pandy,  lymphocytose,  réaction  colloïdale  aumastix,  Bordet-'W'^assermann. 
L’examen  ophtalmoscopique  a  montré  une  neuro-rétinite  bilatérale  avec 
des  hémorragies  maculaires.  Œdèmes  des  membres  inférieurs,  dyspnée 
d  effort  ;  les  troubles  psychiques  ont  disparu. 

31-X-1932.  Maladie  de  Dupuytren  au  membre  supérieur  droit.  On 
constate  en  même  temps  une  hémianalgésie  droite  complète  (tactile, 
thermique,  douloureuse,  profonde)  ;  les  sens  articulaire  et  stéréognostique 
sont  abolis  ;  de  même  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  ; 
Ceux  des  membres  supérieurs  sont  diminués.  La  force  des  membres  du  côté 
droit  est  diminuée  ;  le  malade  accuse  cette  sensation  depuis  une  année, 
et  les  mouvements  passifs  nous  démontrent  une  diminution  des  mouve¬ 
ments  d’extension  et  de  flexion.  Un  nouvel  examen  ophtalmoscopique 
montre  :  stase  papillaire  bilatérale  ;  champ  visuel  concentriquement 
diminué  ;  acuité  visuelle  diminuée.  Tension  artérielle  23-12.  Ponction 
«ous-occipitale  négative,  albuminose,  lymphocytose  colloïdale,  Bordet- 
Wassermann.  B.-W.  du  sang  négatif.  L’azote  du  sang  0,85  ;  l’urine  con¬ 
tient  2 grammes  d’albumine  ;  symptômes  dé  myocardite  ;  asystolie  pul¬ 
monaire,  œdèmes  cardio-rénaux.  Mort  le  6  novembre  1935  à  la  suite 
d  une  grippe.  A  l’autopsie,  néphrite  et  myocardite,  de  même  qu’une 
congestion  pulmonaire.  Au  cerveau,  les  artères  du  polygone  de  Willis  ne 


740 


SOCIÉTÉ  I)t:  Niiunor.oc IC  de  pahis 


montrent  aucune  plaque  d’athérome  ;  les  méninges  présentent  dans  la 
région  frontale  un  léger  épaississement  ;  sur  des  sections  frontales,  à  part 
un  léger  œdème  dû  aux  allections  cardio-rénales,  on  constate  un  petit 
ramollissement  dans  la  substance  blanche  du  cervelet  droit,  situé  entre  le 


noyau  dentelé  et  la  substance  grise  ;  de  même  qu’un  autre  ramollissement 
à  peine  perceptible  et  situé  dans  la  calotte  pédonculaire,  tout  près  de  la 
protubérance  et  qui  intéresse  son  extrémité  supérieure  ;  ce  petit  ramol¬ 
lissement  était  situé  du  côté  gauche. 

Examen  microscopique  :  dans  l’écorce  cérébrale,  les  noyaux  de  la 
base,  les  pédoncules,  la  protubérance,  le  bulbe,  etc.,  on  constate  l'aspect 
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classique  de  l’endartérite  des  petits  vaisseaux  de  Nissl  et  Alzheimer  ;  on 
rencontre,  bien  entendu,  des  régions  où  cette  altération  est  absente  ;  en 
même  temps  de  très  rares  vaisseaux  avec  une  légère  infiltration,  consis¬ 
tant  surtout  en  cellules  plasmatiques  et  de  rares  lymphocytes  ;  la  dégé¬ 


nérescence  hyaline  est  fréquente.  Les  coupes  faites  dans  la  région  du 
camollissement  cérébelleux  nous  montrent  de  nombreux  vaisseaux  avec 
Une  infiltration  marquée,  des  vaisseaux  thrombosés,  de  môme  que  des 
artérites  du  type  Heubner,  et  une  infiltration  avec  lymphocytes  et  poly¬ 
nucléaires  dans  le  tissu  environnant  ;  l’examen  microscopique  nous  a 
donc  montré  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’un  ramollissement,  mais  d’une 
gomme  syphilitique  relativement  jeune,  et  dans  laquelle  quelques  throm- 
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boses  vasculaires  avaient  produit  en  même  temps  des  ramollissements 
anémiques.  Cette  gomme  n’intéressait  pas  le  noyau  dentelé  ou  l'écorce 
cérébelleuse.  Les  sections  du  bulbe  ne  montrent  aucune  lésion  impor¬ 
tante  ou  en  foyer,  l’olive  bulbaire  est  assez  bien  conservée;  dans  son 
voisinage  une  grande  rosette  de  mésoglie  ;  deux  capillaires  légèrement 
infdtrés.  Dans  la  protubérance  aucune  lésion  en  foyer,  aucun  ramollisse¬ 
ment.  Dans  le  pédoncule  gauche  tout  près  de  la  substance  noire  de 
Soemmering  un  petit  ramollissement  avec  beaucoup  de  pigment  ferrique. 
Ménageant  le  locus  niger  et  le  noyau  rouge,  le  ramollissement  se  limitait 
au  ruban  de  Reil  médian,  intéressant  surtout  son  tiers  externe  et  avoisi¬ 
nant  à  la  périphérie  le  faisceau  pyramidal.  Dans  la  moelle  épinière,  des 
lésions  discrètes  dans  les  cordons  postérieurs,  intéressant  surtout  les 
cordons  de  Goll,  avec  l’aspect  du  tabes  incipiens  ou  arrêté  ;  dans  la 
moelle  cervicale  plusieurs  hémorragies  péricapillaires. 

En  résumé  :  un  malade  qui  ayant  présenté  des  névralgies  limitées 
surtout  aux  sciatiques,  est  admis  dans  la  clinique  où  l’on  constate  un  dia¬ 
bète,  et  une  néphrose.  Ces  affections  évoluent  avec  des  améliorations 
transitoires  et  en  rapport  avec  le  traitement,  vers  l’hypertension  et  la 
myocardite.  Le  diabète  surtout  s’est  amélioré  et  n’a  jamais  été  trop  accen¬ 
tué.  Une  morphinomanie  surajoutée  n’a  fait  qu’enrayer  ces  maladies.  En 
même  temps  que  ces  affections,  on  constatait  un  tabes  arrêté,  caractérisé 
l)ar  des  troubles  pupillaires  et  l’abolition  des  réflexes  tendineux  des 
membres  inférieurs.  Le  Bordet-'Wassermann  était  négatif,  et  la  ponction 
rachidienne,  faite  à  trois  reprises  différentes|pendant  cinq  ans,  n’a  montré 
([u’une  seule  fois  au  commencement  une  albuminose  discrète,  tandis  que 
les  autres  réactions,  le  Bordet-Wassermann  Inclus,  opt  été  négatives. 
Pendant  son  séjour  à  la  clinique  on  a  constaté  une  hémianesthésie 
totale  droite  (tactile,  thermique,  vibratoire,  douloureuse,  sens  articu¬ 
laire  et  stéréognostique).  Une  insignifiante  diminution  de  la  force  motrice 
dans  les  membres  du  mêmecôté,  sans  réflexes  pathologiques.  A  l’autopsie, 
des  lésions  de  tabes  incipiens  et  arrêté  ;  une  petite  gomme  syphilitique 
dans  la  substance  blanche  du  lobe  cérébelleux  droit,  un  très  petit  ramol¬ 
lissement  situé  dans  la  calotte  pédonculaire  et  limité  au  tiers  externe  du 
ruban  de  Reil  ;  dans  le  reste,  des  altérations  du  type  de  l’endartérite  des 
petits  vaisseaux  de  Nissl  et  Alzheimer. 

Cette  observation  est  importante  au  point  de  vue  clinique  et  anatomique. 
11  s’agissait  en  effet  de  deux  affections  syphilitiques  :  un  tabes  fruste  et 
un  syndrome  de  la  calotte  pédonculaire  ;  le  tabes  se  combine,  pas  trop 
rarement  du  reste,  avec  des  lésions  nucléaires,  mais  tout  à  fait  rarement 
avec  une  hémianesthésie  pédonculaire.  Au  |point  de  vue  pédonculaire  il 
s’agissait  d’une  lésion  très  petite  et  localisée  seulement  au  ruban  de  Reil, 
éventualité  tout  à  fait  rare,  le  syndrome  pédonculaire  s’accompagnant 
d’habitude  d’autres  symptômes  ;  la  légère  diminution  de  la  force  motrice 
et  sans  troubles  des  réflexes  s’expliquait  par  une  irritation  de  voisinage 
immédiat  avec  le  ramollissement.  La  ponction  lombaire,  faite  à  trois 
reprises  différentes,  n’a  montré  qu’une  seule  fois  de  l’albuminose,  ce  qui 
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démontre  de  nouveau,  un  fait  sur  lequel  nous  avons  déjà  plusieurs  fois 
insisté  :  la  négativité  plus  ou  moins  complète,  dans  la  syphilis  des  petits 
vaisseaux.  Au  point  de  vue  anatomique,  notre  cas  présentait  un  mélange 
assez  intéressant  de  lésions  syphilitiques  :1a  syphilis  des  petits  vaisseaux 
de  Nissl  et  Alzheimer  qui  était  prédominante,  une  gomme  dans  le  cerve¬ 
let,  et  quelques  rares  vaisseaux  avec  infiltrations,  —  ce  qui  démontre  la 
nature  syphilitique  de  cette  artérite  productive  de  Nissl  et  de  Alzheimer. 

Pseudo-angiomes  calcifiés  du  cerveau.  Angiome  de  la  face  et  cal¬ 
cifications  corticales  du  cerveau  (maladie  de  Knud  H.  Krabbe), 

par  MM.  Egas  Moniz  et  Ai.MEinA  Lima. 

On  a  publié,  sous  le  nom  d’ Angiomes  calcifiés  du  cerveau,  un  certain 
nombre  de  cas.  D’après  Cushing,  les  premiers  ont  été  publiés  par  Kalicher 
(1897),  Lannois  et  Bernoud  (1898),  Cassirer  (1902),  etc.  :  mais  «ceux  qui 
ont  été  bien  documentés  par  la  radiographie  du  crâne  datent  de  1922  et 
1928. 

Knud  H.  Krabbe,  dans  un  remarquable  article  dernièrement  publié, 
considère  Weber  et  Dimitri  comme  les  premiers  qui  ont  appelé  l’atten¬ 
tion  des  neurologistes  sur  l’aspect  sinueux  de  ces  calcifications  vues  aux 
rayons  X.  Les  auteurs  français  Clovis  Vincent  et  Heuyer  ;  Laignel-La- 
vastine  ;  Péhu,  Decbaume  et  Boucomont,  etc.,  ont  aussi  décrit  des  cas 
d’angiome  calcifiés  du  cerveau.  Aujourd’hui,  il  y  a  déjà  un  nombre  assez 
important  d’observations  avec  le  diagnostic  d’angiomes  calcifiés,  mais, 
comme  le  souligne  Krabbe,  la  maladie  est  cependant  rare. 

Les  calcifications  décelées  dans  les  radiographies  sont  très  typiques,  ' 
entièrement  différentes  de  celles  qu’on  voit  habituellement. 

En  généra),  ces  calcifications  siègent  dans  le  lobe  occipital.  C’est  une 
place  de  prédilection  bien  marquée.  Elles  paraissent  chez  .des  jeunes  gens 
(pii  ont  des  nœvi  de  la  face  et  les  calcifications  se  trouvent  dans  le  cer- 
l’eau  du  même  côté. 

Les  malades  sont  des  épileptiques  et  des  débiles  mentaux.  Parfois, 
légère  hémiparésie  du  côté  opposé  à  l’angiome  de  la  face. 

Des  cas  publiés  nous  séparerons  ceux  qui  sont  typiques,  c’est-à-dire 
les  cas  avec  calcification  sinueuse  du  cerveau  associée  à  un  angiome  de 
la  face. 

11  faut  d’abord  étudier  et  grouper  ces  cas  pour  préciser  les  points  qui 
semblent  essentiels.  D’autres  cas  de  siège  différent  viendront  pjus  tard 
compléter  le  tableau  nosographique. 

KnudjKrabbe  a  eu  la  première  autopsie  d’un  cas  typique.  Ses  conclu¬ 
sions  sont  contraires  à  l’idée  courante  que  ces  opacités  massives,  d’aspect 
sinueux  très  particulier,  rencontrées  dans  les  radiographies,  représentent 
des  «  angiomes  calcifiés  ».  En  effet,  l’examen  histologique  du  cerveau  a 
montré  que  l’opacité  observée  est  due  à  la  calcification  des  portions 
extérieures  du  cortex  et  non  de  la  pie-mère.  Eelle-ci  présente,  dit  Krabbe, 
une  abondante  circulation  à  certains  endroits,  surtout  dans  le  lobe  tem- 
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poral,  mais  pas  de  vrais  angiomes.  La  calcification  est  formée  par  de 
pctils  el  nombreux  <jramiles,  la  plupart  microscopiques,  localisés  à  la 
deuxième  el  troisième  couche  du  cortex.  11  y  en  a  cjuelques-unes  dans  la 
couche  moléculaire.  Dans  les  couches  profondes  et  dans  la  substance 
blanche,  on  ne  note  que  de  très  rares  granules  disséminés.  Les  coupes 
qui  accompagnent  l’article  de  Knud  Krahbe  (1)  sont  très  élucidatives.  Les 
calcifications  sont,  d'après  les  ligures,  plus  étendues  dans  la  portion  du 
cortex  qui  descend  dans  les  sillons.  Le  tissu  nerveux  de  ces  régions  est 
détruit  dans  sa  plus  grande  partie,  et  substitué  par  de  la  neuroglie 
(ibrillaire.  L’aspect  du  cerveau  atteint  est  un  peu  réduit  de  volume,  les 
circonvolutions  perdent  l’aspect  normal,  sont  aplaties  et  leurs  reliefs  sont 
confus.  Les  autres  parties  du  cortex  cérébral  sont  indemnes  ou  ne 
sont  (|uc  légèrement  envahies  pai'ces  concrétions. 

Pour  Krabbe,  ces  lésions  ne  sont  probablement  pas  dues  à  des  angiomes 
de  la  pie-mère.  Le  syndrome,  dit-il,  doit  être  lié  à  une  malformation  plus 
généralisée  de  l’organisme  (comme  dans  la  sclérose  tubéreuse),  consistant 
dans  la  formation  d’angiomes  de  la  face,  dans  de  légères  modifications 
angiomateuses  de  la  pie-mère,  dans  une  aplasie  du  lobe  occipital  du  cer¬ 
veau  avec  sclérose  et  calcification,  probablement  secondaires,  de  la  partie 
malade. 

Le  tableau  que  nous  venons  de  décrire,  dérivé  de  l’observation  histopa¬ 
thologique  de  Krabbe,  est  bien  différent  de  l’interprétation  qu’on  a  donné 
de  ces  concrétions  visibles  aux  rayons  X. 

11  ne  s’agit  pas  d’angiomes  calcifiés  ;  c’est  une  maladie  différente,  entité 
morbide  qui  mérite  bien  d’être  désignée  sous  le  nom  de  «  Maladie  de 
Knud  Krabbe  ».  D’autres  nécropsies  viendront  certainement  confirmer 
les  faits  anatomiques  décrits  par  cet  auteur. 

Nous  avons  observé  un  de  ces  cas  bien  typique  dont  les  artériographies 
et  phlébographies  sont  venues,  en  ([uelque  sorte,  corroborer  l’observa¬ 
tion  anatomo-clini(|uc  de  Knud  Krabbe. 

Antonio  T.  I).,  IS  mis,  a  eu  îles  crises  é|Mleptii|Mes  ilepiiis  l’àije  île  8  niois.  Ces  crises  ont 
continué  en  se  répétant  tous  les  mois  et  souvent  plus  d’une  fois.  Depuis  quelque  temps 
ces  crises  commencent  par  perte  de  vision,  [lerte  d  a  t  chute.  Les  mouve¬ 

ments  convulsifs  d’aliord  notés  dans  le  bras  trauche  se.  généralisent  rapidement,  mais, 
d’après  ce  que  dit  la  famille,  ils  sont  loujours  jilus  forts  à  f'auclie.  Ajirès  les  crises,  état 
soporeux,  plus  ou  moins  prolorifîé,  et  céphalée. 

.\nUchlenls  hérédilnires.  La  mère  a  eu  deux  fausses  couches.  Le  malade  a  (1  frères 

AnUcédenls  per.wnneh.  Le  malade  est  né  à  terme,  mais  l’aceouchement  s’est  fait  si 
rapidement  que  la  mère  l’a  eu  dehout  et  l’enfant  est  tombé  la  tète  par  terre.  La  chute 
n’a,  cependant,  provoqué  aucun  hématome. 

Le  malade  a  marché  et  parlé  a  peu  près  à  l’âge  normal.  La  dentition  a  été  aussi 


(1)  Knuii  KiiAimn.  I''acial  and  meningeal  .\ngiomatosis  assooiated  wilh  calcili- 
cations  ol  the  brain  cortex.  Arrh.  o/  Neiir.  and  P.-n/r.liialni,  vol.  3-',  octotier  l',i3i, 
p.  737-7âfi. 
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l'ifî.  2.  Le  næviis  s'éleiul  (lîins  la  làtu  jusciu’ii  lu  rcK'ion  nacipitiile. 


I^e  ilovcloppernonl  int.cllccliu‘1  a  clé  un  |i(mi  ilit'ficilc.  Le  malade  a  pu.  eepcnclant,  |)as- 
ser  son'Jfixamcn  primaire  à  13  ans. 

CrAne  un  peu  asymolriipie  avec  élévalion  de  l'iireadc  (irliilairc  (jauelio  et  légère  dé¬ 
pression  de  la  région  lamlidoïdienne.  Dans  la  région  l'ronlale  sn[iérienr(i  gauche  le  malade 
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a  un  naivus  vasoulaii'e  qui  atleinl  une  partie  tin  front,  la  paupière  supérieure  et  s'éteinl 
un  peu  à  la  face  (fig.  1)  Dans  la  réurion  frontn-|)arictale  gauche  on  note  aussi  des  taches 
rougeâtres  (fig.  ‘J)  qui  ne  dépassent  pas  la  ligne  médiane,  et  dans  la  région  occipitale  on 
les  trouve  encore  moins  accentuées,  mais  ici  elles  dépassent  un  peu  la  lisne  médiane. 

MdUlilé  normale. 

Ri'/lexes  tendineux  des  membres  supérieurs  normaux  et  égaux  dos  deux  côtés.  Holu- 
hens  :  plus  vifs  à  gauche  ;  achilléens  ;  plus  vifs  à  droite. 

Héflexes  plantaires  en  flexion.  Les  abdominaux  et  crémastériens  vifs  à  droite.  Les 
al)doniinaux  supérieur  et  médian  n’existent  pas  à  gauche.  L’inférieur  s’obtient  diffici¬ 
lement.  Le  crémastérien  moins  vit  de  ce  côté. 

Si'nsibililés  superficielles  et  profondes  normales. 

A’er/s  crâniens  normaux.  Le  fond  d’œil  et  les  champs  visuels  normaux. 

Elut  psijcliique.  Le  malade  est  bien  orienté,  mais  il  est  apathique.  Quand  on  parle  de 
sa  maladie  et  de  la  possibilité  d’une  opération  il  se  montre  indifférent.  Intelligence  ré¬ 
duite.  11  n’a  pu  obtenir  du  travail  à  cause  des  accès  épileptiques  et  de  sa  débililé 

-Appareils  circulatoire  et  pulmonaire  normaux. 

La  radiographie  simple  de  la  tète  montre  une  opacité  sui  ijcncris  (fig.  3)  dans  la  région 
occipitale  gauche  superficielle  vérifiée  à  la  stéréo. 

La  calcification  (fig.  3)  a  une  forme  sinueuse,  cérébritorme,  comme  si  elle  modelait 
les  sillons  corticaux. 

Une  radiographie  fronto-nasalc  montre  les  sinus  frontaux  très  dilatés,  surtout  à 
gauche  (fig.  4). 

Le  sinus  sphénoïdal  est  aussi  très  augmenté  (fig.  3.) 

Ou  a  obtenu  l’artériographie  et  la  phlébographie  cérébrales  du  malade  par  injection 
de  thorotrast  dans  la  carotide  primitive. 

Dans  l’impossibilité  de  publier  h's  artériographies  et  phlébographies  des  deux  côtés, 
on  peut  voir  dans  les  figures  5,  H  et  7  l’artériographie  et  les  phlébographies  de  la  pre¬ 
mière  et  de  la  seconde  phase  du  côté  gauche  où  est  la  calcification. 

De  cette  observation  nous  mettrons  en  relief  quelques  particularités. 

Le  malade  a  subi  un  traumatisme  de  la  tête  à  sa  naissance,  mais  ce  trau¬ 
matisme  n’a  eu,  semble-t-il,  aucune  valeur  dans  l’étiologie  de  la  maladie. 

Crises  épileptiques.  —  Elles  sont  survenues  la  première  fois  à  l’âge  de 
huit  mois  et  elles  ont  continué  sans  être  très  influencées  par  la  médication 
usuelle.  Les  crises  ont  d’abord  commenté  parle  bras  gauche,  c’est-à-dire 
du  côté  de  la  concrétion  observée,  mais  elles  se  généralisent  tout  de 
suite.  Cependant,  paraît-il,  les  convulsions  sont  plus  fortes  à  gauche.  Ces 
crises  ne  doivent  pas  être  dues  à  une  bypertensioh  crânienne  dont  nous 
n'avons  pas  de  symptômes  ;  mais  plus  probablement  à  la  formation  des 
concrétions.  C’est,  croyons-nous,  l’hypothèse  la  plus  probable. 

Nœuus.  —  Le  nævus  de  la  face  de  notre  malade  est  localisé,  comme, 
du  reste,  dans  la  plupart  des  autres  cas  observés,  à  la  moitié  de  la  région 
frontale,  aux  paupières  et  à  leur  pourtour.  Dans  un  cas  très  typique 
de  Brock  et  Dyke,  le  nævus  occupe  toute  l’hémiface  gauche.  Dans  un 
cas  de  Charamis  (1),  le  nævus  est  aussi  très  étendu  dans  l’hémiface  droite. 
Chez  notre  malade,  le  nævus  s’étend  à  la  tête  à  gauche,  comme  le  montre 


(I)  L>' .Jean  S.  CiiAHAMis.  ..Xiigioine  cntiinéo-oérébrul,  fleviir  (TOlo-Neurn-Oplilal- 
moloijie,  décembre  l!*3t,  p.  7ô.h. 
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la  figure  2  jusqu’à  la  région  occipitale,  par  des  taches  disséminées.  Il 
est  localisé  à  la  moitié  gauche  de  la  tête  ;  mais  dans  la  région  occipitale  il 
atteint  et  dépasse  un  peu  la  ligne  médiane. 

Dans  ces  cas,  il  y  a  un  fait  qu’il  faut  noter  :  l’angiome  de  la  face  qui, 
au  moins  chez  notre  malade,  se  propage  à  la  tête  jusqu’à  la  région  occipi¬ 
tale,  existe  du  côté  où  se  trouve  la  concrétion.  Il  semble  qu’il  existe  une 
relation  de  contiguïté  entre  l’angiome  et  la  calcification.  Ce  fait  est  très 
impressionnant. 

Examen  radiologique.  —  La  concrétion  qu’on  voit  dans  la  radiographie 
de  la  tête  de  notre  malade  présente  l’aspect  que  Parkes  Weber  et  Dimitri 
ont  décrit.  L’extrémité  postérieure  de  la  calcification  est  particullère- 
nient  limitée  par  une  ligne  sinueuse,  mais  on  en  voit  d’autres  au  milieu  de 
la  calcification  qui  sont  plus  ou  moins  parallèles  à  la  première. 

La  forme  de  la  calcification  vérifiée  aux  rayons  X  diffère  selon  que  la 
radiographie  a  été  prise  à  gauche  ou  à  droite  ;  mais  l’aspect  rappelle  tou¬ 
jours  les  circonvolutions  cérébrales. 

On  voit  aussi  dans  la  radiographie  de  la  figure  3  des  sillons  des  vais¬ 
seaux  méningés  assez  approfondis.  Brochet  Dicke  (1)  les  ont  aussi  signa¬ 
lés  dans  quelques-uns  de  leurs  cas. 

La  radiographie  (fig.  3)  montre,  en  outre,  une  forte  dilatation  du  sinus 
h’ontal,  ce  qui  a  été  aussi  constaté  dans  d’autres  cas.  Cette  dilatation  est 
surtout  remarquable  à  gauche.  Les  sinus  sphénoïdal  et  maxillaire  supé¬ 
rieur  sont  aussi  dilatés  chez  notre  malade. 

L’artériographie  à  gauche  montre  qu’il  n’existe  aucune  relation  entre  la 
circulation  artérielle  et  la  calcification  visible.  L’aspect  artériographique 
avec  la  visibilité  des  artères  temporales  superficielles  (carotide  externe) 
montre  que  la  circulation  est  difficile  de  ce  côté.  L’artériograpbie  du  côté 
opposé  ne  montre  pas  d’artères  dérivées  de  la  carotide  externe,  ce  qui  est 
normal. 

La  phlébographie  de  la  première  phase  (2,3  secondes  après  l’artério- 
b'raphie)  n’est  pas,  en  effet,  une  phlébographie.  On  n’y  voit  pas  de  veines 
du  cerveau.  La  circulation  traverse,  dans  le  moment  où  la  radiographie 
n  été  tirée,  les  capillaires,  ce  qui  montre  un  retard  dans  la  vitesse  de  la 
circulation  de  ce  côté.  Les  artères  tem|)orales  et  méningées  sont  aussi  très 
visibles. 

A  droite,  la  phlébographie  de  la  première  phase  est  tout  à  fait  normale 
et  on  y  voit  les  veines  superficielles  du  cerveau. 

La  phlébographie  de  la  seconde  phase  à  gauche  (4,5  secondes  après  l’ar- 
fériographie)  montre  encore  un  grand  nombre  de  veines  superficielles  du 
cerveau  (veines  ascendantes)  qu’on  devrait  trouver  dans  la  phlébographie 
de  la  première  phase,  ce  qui  confirme  le  ralentissement  de  la  circulation 
de  l’hémisphère  gauche. 


(!)  Snrmu‘1  üiiock  iuiil  Coii.n 
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On  voit,  cependant,  les  veines  profondes  de  Galien  et  le  sinus  droit. 

Dans  ce  film,  on  ne  voit  pas  de  relations  entre  la  circulation  veineuse  et 
la  calcification.  Nous  pouvons,  par  conséquent,  affirmer  que  les  circula¬ 
tions  artérielles  ou  veineuses  du  cerveau  n’ont  aucune  connexion  avec  la 
calcification  observée. 

Ces  laits  angiographiques  nous  avaient  beaucoup  impressionné.  Nous 
avions  fait,  d’abord,  le  diagnostic  courant  à'angiome  calcifié  ;  mais  nous 
ne  pouvions  comprendre  comment  un  angiome,  même  dans  une  phase  de 
calcification  avancée,  n'était  pas  en  connexion  avec  la  circulation  du  cer¬ 
veau.  L’image  se  maintenait  la  même  pendant  toutes  les  phases  de  la  cir¬ 
culation  :  artérielle,  capillaire  et  veineuse.  Les  vaisseaux  calcifiés  devaient 
encore  avoir,  à  quelques  endroits,  une  certaine  perméabilité  et  les  vais¬ 
seaux  qui  avaient  fourni  le  sang  devaient  encore  être  dilatés.  Nous  con¬ 
naissions  par  les  angiographies  ces  dilatations  dans  les  angiomes  et  même 
■dans  quelques  tumeurs  (1). 

Nous  ne  savions  pas  interpréter  nos  films  angiographiques  et  les  mettre 
d’accord  avec  l’existence  d’un  angiome,  quand  nous  avons  pris  connais¬ 
sance  de  l’article  de  Knud  Krabhe  qui  est  venu  éclaicir  la  question. 

Il  ne  s’agissait  pas  d’un  cas  d’angiome  calcifié  ;  mais  de  petites  calcifi¬ 
cations  assemblées  indépendantes  des  angiomes.  Elles  sont  spécialement 
situées  dans  les  IL  et  IIL  couches  du  cortex,  de  préférence  dans  le  lobe 
occipital,  et  elles  n’ont  rien  de  commun  avec  les  dilatations  des  vaisseaux 
cérébraux. 

Nous  avons  noté  que  la  circulation  se  fait  plus  lentement  dans  l’hémis¬ 
phère  gauche  que  dans  le  droit.  C’est  un  fait  à  constater  ;  sur  son  inter¬ 
prétation  nous  n’osons  pas  émettre  d’opinion. 

Les  remarques  angiographiques  que  nous  venons  de  faire  sont  d’accord 
avec  l’observation  anatomo-clinique  de  Knud  Krabhe  qui  est  venue  isoler 
une  nouvelle  espèce  nosographique,  très  bien  limitée,  appartenant  au 
groupe  des  maladies  congénitales,  chaque  fois  plus  important  dans  le  do¬ 
maine  de  la  neurologie. 


Contribution  à  l’étude  physiologique  des  clonus  du  pied,  par 

M\L  A.  RouyiîiKti  et  H.  Grandpierre. 

Dans  une  série  de  travaux  antérieurs,  l’un  de  nous,  complétant  ceux  de 
Babinski  et  ceux  de  MM.  Guillain  et  Barré  sur  les  clonus  du  pied,  a 
montré  qu’il  existait  un  clonus  d’origine  extrapyramidale,  que  l’on  observe 
surtout  dans  les  formes  unilatérales  ou  monoplégiques  de  la  maladie  de 
Parkinson,  et  que  ce  clonus  pouvait  revêtir  la  physionomie  classique  du 
■clonus  vrai  ou  clonus  d’origine  pyramidale  (oscillations  régulières, 
•d’égale  amplitude,  pouvant  être  reproduites  un  temps  très  long,  sinon 


(1)  Egas  Moniz.  L’angiographie  ct'rébralc,  Paris,  1934,  p.  216  et  249. 
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indéfini,  provoquées  par  la  contraction  du  muscle  soléaire,  persistant 
dans  le  décubitus  ventral,  la  jambe  llécbie  à  angle  droit  sur  la  cuisse).  H 
s’en  distingue  par  l’absence  d’inhibition  des  oscillations  par  le  réflexe 
cutané  de  défense,  inconstante  d’ailleurs  chez  les  pyramidaux  et  par  l’exa¬ 
gération  du  réflexe  de  posture  du  jambier  antérieur,  elle-même  inconstante 
chez  les  extrapyramidaux. 

Nous  avons  également  montré  que,  entre  les  deux  types  extrêmes  de 
clonus  étudiés  par  les  auteurs  qui  précèdent,  faux-clonus,  qui  s’observe 
chez  des  sujets  à  réflexes  tendineux  vifs  mais  indemnes  de  toute  lésion 


nerveuse,  et  clonus  vrai,  d’origine  pyramidale  et 'extrapyramidale  (nous 
laissons  à  dessein  de  côté  les  clonus  périphériques),  il  existait  des 
formes  intermédiaires  ou  de  passage,  et  que,  en  particulier  chez  des 
organiques,  comme  chez  les  sujets  présentant  le  faux  clonus,  les  oscilla¬ 
tions  du  pied  pouvaient  être  provoquées  par  la  contraction  de  la  totalité 
du  triceps  sural  et  non  par  la  contraction  isolée  du  soléaire. 

Nous  avons  cru  utile  d’ajouter  quel(|ues  tracés  à  ces  recherches  exclu¬ 
sivement  cliniques.  Comme  le  lecteur  va  s’en  rendre  compte,  les  myo¬ 
grammes,  enregistrant  la  contraction  isolée  des  muscles  jumeaux, 
soléaire  et  jambier  antérieur,  nous  ont  permis  d'apporter  de  nouvelles 
précisions  aux  observations  antérieures.  Voici  le  résumé  des  constata¬ 
tions  que  nous  avons  pu  faire. 
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Tout  d’abord,  la  part  qui  revient  aux  muscles  jumeaux  dans  la  pro¬ 
duction  des  oscillations  du  pied  est  beaucoup  plus  grande  qu’on  ne  le 
supposait.  Ils  se  contractent  presque  aussi  énergiquement  ([ue  le 
soléaire,  bien  que  la  palpation  qui  permet  de  sentir  les  bords  interne  et 
externe  de  ce  dernier  muscle,  alternativement  durcis  et  relftcbés,  ne 
permette  pas  de  déceler  aussi  exactement  les  mouvements  des  jumeaux, 
qui  peuvent  même  paraître  flasques,  alors  qu’ils  se  contractent  rythmi¬ 
quement  en  réalité. 

Nos  tracés  ont  été  pris  sur  deux  malades,  un  hémiplégique  avec  con¬ 
tracture  moyenne,  présentant  tous  les  signes  classiques  d’irritation  et 
de  déficit  pyramidal,  et  un  parkinsonien  postencéphalitiqne  jeune,  à 
forme  unilatérale  ou,  tout  au  moins,  dont  les  troubles  prédominaient 
nettement  d’un  côté.  Ce  dernier  sujet  présentait  au  repos,  dans  le  décu¬ 
bitus  dorsal,  le  mouvement  de  pédale  du  pied  qu’on  observe  fréquem¬ 
ment  chez  les  parkinsoniens,  sans  aucun  signe  de  la  série  pyramidale. 
La  contraction  des  muscles  a  été  inscrite  au  repos,  c’est-à-dire  au 
moment  où  s’effectuait  ce  mouvement,  et  pendant  qu’on  déterminait  la 
production  des  oscillations  en  appuyant  sur  la  plante  du  pied,  la  jambe 
légèrement  lléchie  sur  la  cuisse  ;  ces  dernières  revêtaient  la  physionomie 
d  un  clonus  que  l’on  eût  autrefois  qualifié  de  tout  à  fait  «  légitime  ». 

Le  jambier  antérieur  participe  aussi  dans  les  deux  cas  à  la  genèse  des 
mouvements  alternés  d’extension  et  de  llexion  dorsale  du  pied  qui 
constituent  aussi  bien  le  mouvement  de  pédale  du  parkinsonien,  que  le 
clonus  pyramidal  ou  pallido-nigérien .  A  dire  vrai,  la  production  du 
mouvement  de  pédale  lui-même  exige,  ainsi  que  la  simple  observation 
elinique  nous  avait  permis  de  nous  en  rendre  compte,  une  certaine  mise 
sous  tension  ou  contraction  tonique  partielle  du  jambier  antérieur  et 
probablement  aussi  des  muscles  longs  extenseurs  des  orteils.  Mais  nos 
tracés  démontrent  qu’à  une  telle  contraction  tonique  permanente  par¬ 
tielle  se  superposent  des  contractions  cloniques.  Il  est  probable  que 
celles  qui  leur  répondent  du  côté  du  triceps  sural  se  superposent  aussi 
à  une  contraction  tonique  permanente  des  muscles  qui  le  composent.  Le 
•ôle  du  jambier  antérieur,  comme  celui  du  triceps  sural,  est  le  même 
dans  le  clonus  pyramidal  que  dans  le  cloniis  extrapyramidal,  (ielui  du 
soléaire  est  prédominant  à  la  face  postérieure  de  la  jambe,  comme 
l’avaient  fort  bien  vu  MM.  Guillain  et  Barré  ;  ce  qui  ne  veut  pas  dire 
que  les  jumeaux  n’interviennent  pas  dans  la  genèse  des  clonus  orga¬ 
niques,  nous  nous  permettons  de  le  répéter. 

Chez  le  parkinsonien,  si  la  production  du  clonus  augmente  l’amplitude 
des  oscillations  et  les  rend  plus  régulières,  en  revanche,  les  contractions 
musculaires  alternes  sont  un  peu  plus  fréquentes  au  repos,  c’est-à-dire 
pendant  que  s’effectuele  mouvement  de  pédale  spontané  du  pied  (6  au  lieu 
de  7).  Ainsi  que  le  montrent  les  tracés  2  et  3,  au  repos,  la  contraction  des 
jumeaux,  le  plus  souvent,  se  fait  de  la  façon  suivante  :  une  contraction 
de  grande  amplitude,  une  de  moins  grande  amplitude.  Ce  type  de  cou- 
fraction,  qui  n’est  pas  constant  (il  manque  dans  le  tracé  4),  est  particu- 
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nèrement  net  quand  se  manifeste  le  clonus  ;  à  ce  moment  d’ailleurs,  la 
contraction  du  jambier  antérieur  est  plus  soutenue  et  marque  un  temps 
d  arrêt  avec  ébauche  de  plateau  quand  elle  est  arrivée  au  point  maximum. 
Esquissé  au  niveau  des  jumeaux  pendant  le  clonus,  très  marqué  sur  le 
jambier  antérieur,  ce  plateau,  qui  manque  au  niveau  du  soléaire,  est  très 
net  sur  les  jumeaux  au  repos  quand  se  produit  le  mouvement  de  pédale 
(tracé  Ij.  Chez  l'hémiplégique  pyramidal,  il  n’y  a  pas  évidemment  mouve¬ 
ment  de  pédale.  Mais  les  jumeaux  et  le  jambier  antérieur  interviennent 
pour  déterminer  les  oscillations  du  clonus  et,  semble-t-il,  au  moins 
aussi  énergiquement  que  le  soléaire  (tracés  5  et  6). 

Le  lecteur  aura  certainement  remarqué  que  nos  inscriptions  gra¬ 
phiques  ne  sont  pas  celles  de  muscles  normaux.  Leur  étude  permettra 
peut-être  d’établir  une  distinction  entre  la  contraction,  nous  n’osons  pas 
dire  volontaire,  puisqu’il  s’agit  d’un  phénomène  en  quelque  sorte  réflexe, 
du  muscle  pyramidal  et  du  muscle  parkinsonien. 

Prenons  deux  muscles  identiques,  le  jambier  antérieur  par  exemple. 
Chez  le  pyramidal  (tracé  6)  la  contraction  se  fait  brusquement,  sans 
saccade  ;  elle  se  maintient  à  peine  1  /20®  de  seconde  ;  mais  la  décontrac¬ 
tion  se  fait  assez  lentement  avec  quelques  oscillation^,  sans  doute  con¬ 
séquence  de  l’élasticité  du  muscle.  Il  en  est  de  même  pour  le  muscle 
soléaire  du  même  sujet  (tracé  6). 

Chez  le  parkinsonien,  au  contraire,  plus  particulièrement  au  repos,  la 
contraction  se  fait  lentement,  avec  une  oscillation  pendant  la  période 
ascendante  (tracé  li  ;  la  décontraction  se  fait  brusquement,  sans  saccade. 

Le  plateau  qu'on  retrouve  sur  le  tracé  4,  au  niveau  des  jumeaux,  sur 
le  tracé  3,  au  niveau  du  jambier  pendant  le  clonus  du  parkinsonien, 
'l’existe  pas  chez  le  pyramidal  (tracés  5  et  6). 

Il  représente  sans  doute  l’ébauche  du  réflexe  de  posture  exagéré. 

Les  tracés  ressemblent  assez  à  ceux  de  MM.  Delmas-Marsalet,  qui  a 
enregistré  le  réflexe  de  posture  du  jambier  antérieur,  et  étudié  «  le 
temps  de  la  détente  »,  sans,  paraît-il,  avoir  l’attention  attirée  sur  la 
première  portion,  ascendante,  de  ses  courbes,  qui  revêt  une  physiono- 
'Uie  analogue  à  celles  de  notre  parkinsonien. 

Ces  différences  vont  faire  l’objet  de  rechercKes  ultérieures. 


.Erratum 

Lans  le  compte  rendu  de  la  séance  du  4  avril,  quelques  erreurs  se 
''Ont  glissées  dans  la  discussion  de  M.  J. -A.  Barré,  à  la  suite  de  la  com- 
niunication  de  M.  Delmas-Marsalet  sur  l’épreuve  rotatoire  chez  l’homme 
normal  ; 

Page  549,  8®  ligne  de  la  réponse,  il  faut  lire  :  dont  l’existence  même  ne 
nous  parait  pas  démontrée,  au  lieu  de  l'existence  minime. 

Page  550,  9“  ligne,  il  faut  lire  :  l'épreuve  instrumentale  et  non  l’épreuve 
Sentimentale. 
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au  début  du  rattcclion.  Mais  ils  sont  a|)pi'écialilos,  ut  n’ont  jamais  rien  a»^ravé.  Cela 


Trois  observations  d'états  schizophréniques  traités  par  l'association  des  sels 
d'or  à  la  pyrétothérapie,  par  Di  iilinuau  et  DoiiKMnu  x. 

Observations  de  sujets  ayant  présenté,  des  syndromes  différents  chez  lesquels  la 
tliérapeutique  eut  des  effets  différents.  Discussions  de  ces  effets  et  de  leurs  conditions 
respectives.  Pour  conclure,  les  formes  démentielles  sont  plus  rebelles  que  les  formes 
éonfusionnelles. 

Résultats  de  la  pyrétothérapie  soufrée  associée  aux  sels  d'or  dans  34  cas  d'états 
dits  démence  précoce,  ]iar  CL.M'ni-;  et  Duhliniîau. 

Sur  34  cas  on  nota  13  rémissions,  7  rémissions  transitoires  on  imparfaites,  14  échecs. 
Les  formes  fi  début  récent  ou  à  manifestations  aig'fiës,  ou  survenant  chez  des  sujets 
Jeunes  ou  en  rapport  avec  une  tuberculose  anterieure,  surtout  personnelle  sont  celles 
ipii  fournissent  le  plus  de  rémissions. 

Dans  les  formes  suivies  d’échecs  la  tuberculose  avait  été  soit  tardive  et  intense,  soit 
accompagnée  de  syphilis,  soit  iiarentalc  éloignée. 

Trois  cas  de  névrite  optique  rétrobulbaire  bilatérale  avec  intégrité  primitive 
du  fond  de  l'œil  survenus  au  cours  de  traitement  stovarsolique  chez  des  para¬ 
lytiques  généraux,  par  Paul  Auély  et  Salgo. 

Sur  120  malades  traités  on  ne  constate  que  ces  3  cas  concernant  des  sujets  égés  de 
47  ans,  40  ans,  45  ans.  L'accident  arriva  à  la  10®  injection  chez  l'un,  à  la  3®  chez  le  se¬ 
cond,  à  la  1.5®  chez  le  dernier. Les  injections  avaient  été  d’abordde  0,50,  puis  de  1  gr. 
chacune.  Discussion  du  rôle,  du  médicament  et  de  la  .syidiilis.  Indication  d’un  moyen 
pratique,  de  prévenir  ces  accidents  et  (pii  consiste  outre  la  surveillance  régulière  jiar 
Lophtaliindogiste,  à  faire  lire  le  Journal  au  malade  avant  de  lui  taire  l’injection,  et  de 
s’abstenir  de  celle-ci  si  la  lecture  est  mauvaise. 

P.  CounnoN. 


Séance  du 


avril  l!).35. 


Syndrome  de  démence  précoce  posttraumatique,  par  M.\L  L.  .Marchand, 

Malade  âgé  de  27  ans  ([ui  a  présenté  à  l’âge  de  12  aiLs,  à  la  suite  d’un  traumatisme 
Crânien  grave,  un  épisode  de  confusion  mentale  fébrile.  Quatre  ans  après  le  trauma- 
Lsirio,  nouvel  épisode  confnsionnel,  suivi  de  l’apparition  progressive,  de  troubles  men- 
4fux  (pii  ont  abouti  an  syndrome  mental  actuel, ipi’on  lient  attribuer  aux  lésions  céré¬ 
brales  causées  jiar  le  traumatisme. 


développement  d’un  syndrome  d'automatisme  mental  chez  une  déséquilibrée 
hypomaniaque  spirite,  par  .MARCirAND,  .M"®  Petit  et  Fortinhau. 

I'’emme  de  3!)  ans  déséipiilibrée  constitutionnelle  ipil,  depuis  4  ans, à  la  suite  d’un 
Accouchement  compliqué  de  phlébite, pirésente  à  l’état  de  veille  des  accès  d’inspiration 
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et  ijuisicale  qu’elle  attribue  à  une  volonté  étrangère,  croit  au  voyage  de  son 
àine  pendant  son  sommeil  à  travers  des  pays  merveilleux,  et  évolue  lentement  vers  un 
syndrome  d’automatisme  mental,  délirant,  avec  idées  de  grandeur  et  d’influence  de 
(ilus  en  plus  inanpié. 

Deux  cas  d'aliénés  migrateurs,  par  Lévy-Valunsi,  Bokkl  et  M"'  DiiiiOMniE. 

Le  premier  malade  persécuté  délirant  en  état  d’involution  sénile,  court  le  monde 
depuis  '.i  ans  pour  fuir  scs  persécuteurs.  L’est  un  délirant  migrateur  type  Foville.  I.e 
second,  paysan  neurasthénique,  court  le  monde  sans  but  précis.  C’est  un  déséquili¬ 
bré  fugueur. 


Délire  romanesque  de  rêverie,  par  H  1:1: ykii  et  .X.iuiiiauukhra. 

Il  s'agit  d’un  déiire  imaginatif  mégalomaniaque  et  érotique,  incohérent, dans  lequel 
une  rO\'erie  d'abord  consciente  et  volontaire  joue  à  titre  de  compensation  cher,  un  sujet 
âgé  de  31)  ans  dont  la  condition  sociale  réelle  est  pénible.  Malgré  l’apparence  actuelle 
de  rectilication  de  ce  délire,  le  pronostic  est  sombre,  parce  que  ce  sont  des  phéno¬ 
mènes  d’automatisme  mental  pathologicpie  qui  sont  à  la  base  de  cette  psychose. 

Démence  consécutive  à  une  vaccination  antivariolique,  par  IIkuyiîr  et 
M™»  Roudinesco. 

Femme  de  35  ans  qui,  à  la  suite  d’une  vaccination  antivariolique  à  l’âge  de  28  ans, 
présenta  un  affaiblissement  intellectuel  lentement  progressif  et  aujourd’hui  global,  por¬ 
tant  surtout  sur  la  mémoire  et  le  jugement,  moins  sur  l’affectivité.  Le  syndrome,  qui 
n’est  ni  de  la  |)aralysie  générale  ni  de  lu  démence  précoce,  a  évolué  à  bas  bruit  sans  les 
signes  aigus  de  l’encéphalite  vaccinale  ordinaire. 

Un  cas  de  delirium  tremens  provoqué  chez  un  alcoolique  chronique  par  une 
injection  de  novarsénobenzol,  par  Tinel. 

Chez  un  sujet  d’une  trentaine  d’années,  ayant  des  habitudes  éthyliques,  traité  au 
no\  ar  pour  une  syphilis  qui  date  de  4  ans,  la  3"  injection  d’une  dernière  série  de  piqûres 
de  l'e  médicament  déclenche  un  accès  de  delirium  tremens  typique  mais  heureusement 
jugulé  en  2  jours.  11  semble  à  l’auteur  que  le  facteur  pathogénique  essentiel  soit  le  choc 
nitritoi'de,  choc  qui,  en  libérant  les  produits  toxiques  alcooliques  accumulés,  amena  la 
confusion  mentale  suraiguë.  I’aul  Courron. 


Société  de  médecine  légale  de  France. 


Séance 


Paralysie  sérique  et  responsabilité  médicale. 

Comme  suite  aux  communications  île  MM.  CouRTois-Sui-i  rr  et  IJouruiîois  (10  dé¬ 
cembre  1113-1)  et  Mal'clairi;  (Il  février  103.Ü),  MM.  Claude  C/autikr  et  P.  SeidmanN 
relatent  l’histoire  d’un  homme  qui,  A  la  suite  d’une  injection  de  1(1  cc.  de  sérum  anlitc- 
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taniqiic,  avait  pràsonté  flo  tri's  violnnlos  douleurs  généralisées,  puis  des  paralysies  mul¬ 
tiples  prédnminard,  aux  membres  inférieurs  et  réalisard  une  paraplégie  flasque  avec 
abolition  des  réflexes  tendineux,  signe  de  lîabinski  d’un  côté,  réaction  de  dégénéres¬ 
cence  tardive  mais  complète. 

Atteinte  plus  légère  des  membres  supérieurs,  du  rachis  et  de  la  nuque  et  diplopie 

Très  grande  ténacité.  île  la  jiaraplégie  dont  ils  n’ont  pas  observé  la  guérison,  au  bout 
de  trois  mois. 

A  cette  occasion,  les  auteurs  notent  la  gravité  de  certaines  paralysies  sériques  qui, 
bien  ((ue  peu  fréquentes,  exposent  les  malades  è  un  risque  inqnvvisible  et  grave  et  con¬ 
tribuent,  par  suite,  à  engager  la  responsabilité  médicale,  alors  qu’eu  matière  de  séro¬ 
thérapie  tétaniipie  la  ((uestion  d’opportunité  demeure  imprécise. 

M.  PiîYTiu.  tait  observer  que  cette  ((uestion  mérite  d’arrêter  l’attention  du  public  mé¬ 
dical,  car  elle  fait  l’objet  d’actions  fré.([uentes  devant  les  tribunaux.  11  signale  à  celte 
occasion,  une  fois  de  (ilus,  les  dangers  que  pourrait  faire  courir  au  médecin  l’adoption 
du  principe  de  la  «  responsabilité  contractuelle  ».  F,n  cette  matière  comme  pour  tous  les 
actes  de  la  profession  médicale,  la  resiamsabilité  du  médecin  ne  peut  être  «((u’une  respon¬ 
sabilité  quasi  délictuelle  •>. 

M.  Ai:D!STiiHF.  montre  par  uu  exemple  clinique  quel  [leiit  être  parfois  l’embarras 
du  médecin  sur  le  point  de  savoir  s’il  doit  faire  on  ne  pas  faire  d’injection  antitétaniiiue. 
Il  est  (iris  jiarfois  entre  le  danger  de  provoi(uer  chez  un  prédisposé  de  graves  accidents 
sériques  et  celui  de  laisser  se  déclarer  le  tétanos.  11  est  responsable  ([uoi  qu’il  fasse 

La  mort  subite  dans  les  états  démentiels  organiques.  Son  importance  médico- 
légale  et  sa  signification  biologique. 

mm.  I,.  CoiiM.vx  et  A.  .I.MtnY  signalent  que  la  fréquence  de  la  mort  subite  ou  rapide 
dans  les  états  démentiels  est  bien  connue.  Les  auteurs  en  signalent  3  cas  observés  en 
fi  mois  chez  les  paralytiques  généraux  do  leur  service. 

L’un  de  ces  cas  est  intéressant  au  point  de  vue  médico-légal,  car  l’ictus  ((ui  a  produit 
la  mort  en  3(1  heures  est  survenue  après  une  rixe  au  cours  do  laquelle  le  malade  a  été 
fi'appé  au  visage.  Le  traumatisme  n’a  eu  qu’une  action  occasionnelle,  comme  le  montra 
l’iUitopsie. 

Outre  leur  inlérct  en  prati((uc  médico-légale,  de  telles  oljservations  ont  aussi  uu  intc- 
•■'•l  clini({ue  et  biologique. 

En  clinique,  ils  mériteraient  d’être  mieux  connus.  0|i.nc  sait  (tas  assez,  soulignent  les 
auteurs,  qu’un  |iaralyti(|ue  général  même  de  belle  aiiparence,  est  (laidiculièrenient 
axposé  à  la  mort  subite,  et  ((u’il  importe  d’avertir  la  famille  de  ce  risque,  lequel  i)eut  so 
produire,  comme  en  fait  foi  une  observation  des  deux  auteurs,  au  cours  du  traitement 
malarique. 

Biologi((uemenl,  ces  morts  suintes  posent  un  problème  important,  jusqu’ici  non  résolu. 
Eorman,  en  accord  avec  sa  conce|)tion  générale  du  tcm|>érament,  pense  que  la  mort 
subite  se  (troduit  fréquemment  chez  le  tape  hupoe.ccilnlitc  quiarapanagcdclésions  graves 
al  silencieuses  {Tlxmii  nnr  le  Irmpi'ramriü  ilnns  In  CnnxlHulion  pitiisiquc  dex  P.  (i.  Doin, 

l'nimH.riG-Bi.ANC. 
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Société  d’Oto-neuro-ophtalmologie  de  Strasbourg 


Neurofibromes  intracrâniens  multiples.  Double  tumeur  de  l’angle  ponto- 

cérébelleux  (présentation  des  pièces,  par  MM.  .J. -A.  BAriiif;,  Matmis  ot 

<r.\.NlJRAÜH. 

l'ne  jiMiiic  fille  île  ai  ans  ilevieiil,  soiirile  des  deux  oreilles  eu  Unit  mois.  Elle  a  eu 
même  lemp.s  des  liourdoiiuemeuLs  d'oreille,  des  vertiffes,  de.s  maux  de  tête.  L’appareil 
v'eslilmlaire  présente  certaines  particularités  ;  uystagmus  dans  le  regard  direct  et  dans 
les  regards  latéraux,  d’intensité  varialde  ;  déviation  des  bras  tendus  de  sens  variable  ; 
(juelijuefois  pulsion  du  corps  à  gauclie.  Epreuves  instrumentales  variables  également. 
Surdité  labyrintbiiiue  bilatérale  avec  tympans  scléreux.  Troubles  cérébelleux  incons¬ 
tants.  l’arésie  faciale  unilatérale,  auestliésie  cornéenue  du  même  côté.  Aucun  trouble 
de  la  motilité  volontaire. 

Hypertension  crânienne  ;  épreuve  de  f)neckonsti'dt  ‘î  fois  positive,  2  fois  anoritiale. 

Destruction  de  la  partie  moyenne  d’un  rocher  et  élargissement  d’un  conduit  auditif 
interne. 

Le  diagnostic  de  neurofibromatose  est  posé  ferme  après  l’examen  d’un  des  très  rares 
éléments  cutanés  de  la  Maladiedc  Hecklinghausen.  A  l’autopsie,  tumeurs  intracrâniennes 
multiples. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  rapidité  de  développemet  de  la  surdité,  le  caractère  va¬ 
riable  dos  phénomènes  vostihnlaii'es  cliniipies  et  expérimentaux  ;  sur  la  discrétion  des 
éléments  cutanés  ;  l’intérêt  de  la  radiographie  des  rochers  en  position  de  Stenwers  et 
le  caractère  variable  de  l’épreuve  de  Oneckenstedt. 

Atrophie  optique  et  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  chez  un  hérédo- 

spécifique  de  maladie  de  Recklinghausen,  par  MM.  A.  Koursoi  r  et  E.Mairu. 

liarçon  de  seize  ans  admis  pour  baisse  de  la  vue,  céphalées  frontales,  vertiges  et 
nausées.  Atrophie  optique  complète  à  gaucho,  en  évolution  à  droite.  A  la  radio,  trou 
optique  gauche  plus  large  que  le  droit.  lîordet-Wassermann  négatif  dans  le  sang  et 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Diagnostic  nenrologiipae  :  maladie  de  Hecklinghausen  cpnfirmée  par  une  biopsie, 
l’onction  lombaire  :  hypertension  avec  Queckenstedt  positif.  Ventriculographie  : 
probabilité  de  tumeur  frontale  bilatérale. 

Dn  apprend  alors  que  l.'i  ans  auparavant  le  l!.-\V.  a  été  positif  et  l’est  resté  pendant 
[dusieurs  années.  Institution  d’un  traitement  spécifique  énergique.  Aucune  aggrava¬ 
tion  de  la  neurofibromatose.  Expectative  opératoire. 

Los  auteurs  se  demandent  s’il  peut  y  avoirunerelalionentrerhérédo-spécificitc  et  la 
neurofibromatose,  ou  s’il  s’agit  d’uue  simple  coïncidence. 

Abcès  du  lobe  temporo-sphènoïdal  droit  d’origine  otogène.  Intervention  large. 

Drainage.  Guérison,  par  MM.  Lanuyi'  et  Gnni.xnn. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  porteur  d’une  suppuration  de  Toreillo  datant  de  l’enfance 
et  opéré  de  trépanation  mastoidienne  qui  arriva  à  la  clinique  dans  un  état  subcomateux. 
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L’évidement  pélro-inastoïdicn  montra  la  présence  de  lésions  étendues  causées  par 
un  eliolestéatome.  La  trépanation  large  et  déeompressive  du  lobe  temporo-spbénoïdal 
droit  permit  de  découvrir  une  volumineuse  collection  purulente  du  lobe  temporo- 
spliénoïdal  droit  avec  bacilles  fusiformes  de  \  incent  et  proteus. 

Lrainage.  Aspiration.  Sérum  antigangréneux.  Transfusions.  Guérison. 

Troubles  cochléo-vestibulaires  bilatéraux  de  diagnostic  difficile.  Etude  clinique, 

par  MM.  .1.  A.  llAnitÉ,  D.aull  et  K.vuAKiiii. 

Glie/,  une  jeune  fille,  l’ouïe  baisse  depuis  l’âge  de  12  ans.  La  .surdité  est  à  peu  près 
totale  et  bilatérale  à  34  ans  ;  elle  entend  la  montre,  au  contact,  les  divers  diapasons  ;  elle 
lit  admirablement  sur  les  lèvres.  Mlle  a  des  vertiges  spontanés  ;  du  nystagmus  dans  les 
regards  directs  et  latéraux,  mais  aucun  trouble  de  la  staticpie,  aréflexie  calorique  bila¬ 
térale  ;  à  l’épreuvo  voltaïque,  seuil  élevé  pour  le  nystagmus,  déviation  unilatérale  de  la 
tête,  absence.  <le  déviation  des  bras  tendus  et  du  corps.  A  l’épreuve  rotatoire,  nystag- 
mus  raccourci  ;  pulsion  postrolaloire  unilatérale.  Aucun  vertige  n’est  provoqué  par 
les  diverses  épreuves.  Liquide  céphalo-rachidien  normal.  Rochers  fortement  pneuma- 
Usés  autour  des  canaux  semi-circulaires.  Après  discussion,  les  auteurs  se  rattachent  à 
l’idée  do  dégénérescence  ascendante  incomplète  et  lente  des  voies  cochléo-vestibulaires, 
après  infection  de  l’enfance  (rougeole). 

Considérations  sur  certains  troubles  médullaires  chez  des  malades  atteints 
d’hétérochromie  de  l'iris,  par  MM.  A.  Koutsefi-  et  P.  Diei  i  enuach. 

Les  auteurs  présentent  un  jeune  homme  de  15  ans.  Hétérochromie  légère  avec  cata¬ 
racte  compli(juéo  droite  (iris  clair).  .\syinétrie  thoracique  avec  )irédominance  fonction¬ 
nelle  du  côté  gauche,  du  corps.  Hypotonie  faciale  droite.  Troubles  do  la  sudation  de 
l’héiniface  droite.  Acrocyanose  des  mains. 

Les  auteurs  rappellent  le  syndrome  décrit  par  Bremer  et  Passow  sous  le  nom  de  «  sta¬ 
tus  dysraphicus  «  (hétérochromie,  ou  syndrome  de  Claude  Bernard- Horner  coexistant 
avec  des  troubles  nerveux  liés  à  une  fermeture  défectueuse  de  la  gouttière  médullaire). 

Crises  de  vertiges  violents  avec  lipothymies  et  arthrite  cervicale  traumatique, 
par  -MM.  .I.-A.  Barré  et  Ciiaruonnel. 

lies  vertiges  violents  avec  pulsion,  sensations  de  frémissement  dans  les  4  membres, 
pâleur,  lipothymie  apparaissent  par  crises  chez  un  adulte  vigoureux  quand  il  tourne 
l'rusciuement  la  tète  d’un  côlé,  Mn  dehors  de  ces  crises  très  pénibles,  insécurité  de  l’équi¬ 
libre,  une  certaine  propension  à  l’angoisse,  de  la  gêne  çlans  le  cou. 

1  lyporéflexie  calorique  froide  ;  légère  hyperréflexie  calorh|ue  chaude.  ;  réactions  vio¬ 
lentes  aux  épreuve.s  voltaïque  et  rotatoire.  .Sur  la  radiographie  cervicale  de  profil  ; 
subluxation  en  avajit  de  G  3  (en  rapport  probable  avec  une  chute  sur  la  tête  de  10  mètres 
de  hauteur). 

La  lésion  vertébrale  doit  irriter  le  sympathique surtoutà  l’occasion  des  mouvements 
de  rotation  et  entretient  une  vaso-constriction  habituelle  dans  l’appareil  vestibulaire 
décelée  par  le  paradoxe  apparent  des  seuils  caloriques.  La  filiation  de  tous  les  jihéno- 
ïnèiies  s’établit  avec  netteté.  Un  traitement  logique  peut  être  déduit  de  ces  données. 

Abcès  extradural  gauche  avec  méningite  otogéne.  Drainage.  Guérison,  par 

M.M.  Ganuyt,  Lachoi.x  et  Greiner. 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  d’abcès  extradural,  trouvaille  opératoire,  accompagné 
■•ie  réaction  méningée  aseptique,  qui  guérit  sans  incident. 
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Etudiant  les  signes  cliniques  ils  insistent  sur  certains  symptômes  vestibulaires  pré¬ 
sentés,  signes  de  labyrintliite  dont  les  caractères  s’apparentent  à  ceux  des  collections 
intracrâniennes  cérébelleuses  avec  lesquels  il  ne  faut  pas  les  confondre. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  ils  préconisent  l’opération  large  avec  trépanation 
décompressive,  la  sérothérapie  spécifique  et  les  transfusions  sanguines. 

A  propos  d’un  cas  de  maladie  de  Christian-Schuller,  par  MM.  .J.  Nordmann, 
I’.  I’ayhur  et  R.  Sacrez. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’un  garçon  de  19  ans  atteint  du  syndrome  de 
Christian-Schuller  avec  la  triade  typique  :  crône  en  carte  géographique,  diabète  insi¬ 
pide,  exophtalmie. 

Atrophie  optique  progressive  menaçante  ;  troubles  vestibulaires  et  cérébelleux, 
par  arachnoïdite  généralisée  et  opto-chiasmatique,  par  M.M.  .J.-A.  BARuf;  et 
Kauaker. 

L'n  sujet  traité  pour  tabes  ou  sclérose  en  plaques  est  atteint  d’une  diminution  progres¬ 
sive  de  la  vue  par  atrophie  optique  bilatérale.  Il  a  des  troubles  vestibulaires,  un  hémi- 
syndrome  cérébelleux  fruste,  un  liquide  céphalo-rachidien  modifié  (10  cellules,  0,40  alb. 
I!.-\V.  négatif,  benjoin-colloïdal  négatif). 

Le  diagnostic  de  névrites  crâniennes  disséminées  par  arachno'ïdite  avec  prédominance 
opto-cldasmatique  est  porté.  L’intervention  chirurgicale  en  apporte  la  preuve  com¬ 
plète.  O.  Metzoer. 


Société  Belge  de  Neurologie 


Séance  dn  30  niant  1935. 
Présidence  de  M.  L.  Van  Bouaert. 


Ablation  d'une  tumeur  clandestine.  Guérison,  [lar  M.  P.  Martin. 
Présentation  d’une  fillette  de  3  ans,  opérée  depuis  18  jours  seulement.  La  symptoma¬ 
tologie  était  uniquement  visuelle,  et  la  radiographiipie  avait  révélé  l’exislence  d’une 
calcification  suprasellaire.  L’intervention  permet  d’enlever  une  tumeur  kysliipie  con¬ 
tenant  environ  ‘20  cc.  de  liquide  et  fut  suivie  d’une  récupération  rapide  de  la  vision. 

l'n  drain  placé  à  l’entrée  de  la  selle  turcique  a  iiermis  l’écoulement  de  grandes  ipian- 
lités  de  li((uide  céphalo-rachidien  pendant  les  premiers  jours  après  rintervenlion.  L’au¬ 
teur  attribue  à  ce  procédé  l’absence  de  réaction  hyperthermique  grave. 

f)n  a  trop  souvent  une  tendance  à  traiter  les  cas  de  ce  genre  jinr  la  radiothérapie 
profonde  dont  les  résultats  sont  médiocres. Ce  sont  eu  réalité  bien  souvent  des  cas  chi- 


Papillotonie  avec  aréflexie  tendineuse,  par  M.  ,1.  nu  Biissciier. 
Présentation  d’un  sujet  atteint  d’anisocorie  avec  pupilles  ovalaires  réagissant  très 
faiblenieul  à  la  lumièré,  mais  énergiipiemeut  à  l’accommodation. 


i 
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Ke  roflexc  rotulien  Bst  aboli  à  gauche,  très  faible  à  droite,  les  achillécns  sont  absents. 
Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  existent,  mais  on  note  certaines  réactions  para¬ 
doxales,  et  une  absence  de  réaction  à  la  percussion  du  tendon  du  triceps. 

Les  réactions  sérologitpies  sont  négatives,  la  sensibilité  est  normale,  le  signe  de  Rom- 
l>Prg  absent.  11  n’existe  pas  de  troubles  du  système  neuro-végétatif.  La  pupille  tonirpie 
est  en  mydriase.  La  durée  des  réactions  lumineuses  est  anormalement  longue.  Ce  cas 
se  rattache  au  syndrome  décrit  i)ar  Adie,  dont  l’auteur  discute  la  pathogénie. 


Hyperpnée  et  tremblement  parkinsonien,  par  M.M.  R.  Nysskn,  R.  Dellaert  et 
A.  Van  Peeterssen. 

Le  tremblement  est  un  symptôme  inconstant  des  .syndromes  akinéto-hyperloniques 
postencéphalitirpies,  mais  cpii  peut  exister  à  l’état  latent,  et  être  révélé  par  certains 
médicaments,  notamment  la  cocaïne.  Les  auteurs  apportent  une  étude  graphique  de 
l’influence  de  l’hyperpnée  sur  le  tremblement,  ils  ont  enregistré  d’une  manière  très 
précise  des  tremblements  jiarfois  imperceptibles  à  l’inspection  directe.  L’étude  porte 
sur  (1  sujets  normaux  et  15  encéphalititpies  ;  l’effet  de  l’hyperventilation  a  été  contrôlé 
par  la  mesure  de  la  réserve  alcaline  du  sang,  de  la  glycémie  et  de  la  calcémie.  11  résulte 
ôc  ces  recherches  que  l’épreuve  d'hyperpnée  fait  apparaître  dans  les  cpiatre  cinquièmes 
lies  cas  chez  les  parkinsoniens  un  tremblement  beaucoup  plus  accusé  que  celui  qui  peut 
se  |)roduire  chez  les  sujets  normaux. 

D’autre  part,  en  cas  de.  tremblement  préexistant,  celui-ci  devient  plus  intense. 


Hématome  sous-dural  chronique.  Fontes  cavitaires  dans  l’album  sous-jacent, 
par  .M.M.  Mivry,  CiiKiSTornn  et  Moreau. 

Relation  du  cas  d’un  sujet  sans  antécédents  jiathologiipies,  dont  l'affection  débuta 
par  une  céphalée  diffuse  avec  diminution  de  la  mémoire,  sans  vertiges  ni  vomissements. 
Après  six  semaines  apparurent  des  crises  de  jacksonisme  sensitif  dans  le  membre 
■su|)érieur  droit  et  parfois  dans  la  moitié  droite  des  lèvres. 

.\  l’e.xamen  on  constate  :  anisocorie,  parésie  faciale  droite  du  type  central,  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  à  droite.  Ras  de  Rabinski. 

Deux  jours  plus  taid  apparaît  une  aphasie  motrice  avec  euphorie  marquée.  Ces 
siymptômes  se  montrent  transitoires.  A  l’examen  oculaire,  on  note  iTne  congestion  des 
vaisseaux  rétiniens  à  droite. 

L’encéphalographie  montre  que  tout  le  .système  veniriculaire  est  rejeté  à  droite,  et  à 
l’intervention  on  découvre  un  x  olumineux  hématome  sons-dural  gauche. 

Après  l’intervention  l’état  du  malade  reste  parfait  pendant  trois  jours,  il  révèle  alors 
avoir  subi  plusieurs  semaines  avant  le  début  des  symptômes  deux  traumatismes  era- 

Au  (pialrième  jour,  le  malade  présente  de  l’hyperthermie  et  meurt  dans  le  coma 
ô  jours  après  l’intervention.  L’examen  anatomique  montre  un  épaississement  et  une 
inliltration  lymphocytaire  des  lepto-méninges;  «akule  Schwellung»  des  cellules  ganglion¬ 
naires  des  deux  hémisphères  et  des  cellules  de  Purkinje  du  cervelet  ;  prolifération  micro- 
gliquo  et  macroglique  considérable.  11  existe,  en  outre,  deux  grandes  cavités  dans  le 
lobe  frontal  gauche,  bordées  ]iar  une  zone  de  destruction  myélinique  pure,  sans  corps 
granuleux  ni  produits  de  désintégration. 

Les  auteurs  discutent  la  pathogénie  de  ces  cavités  qu’ils  croient  de\oir  rapporter  à 
Ifi  compression. 


A  propos  de  syphilis  nerveuse,  par  MM.  li.  Dii,i,\nniN  et  P.  .Madtin. 

l^es  auteurs  ont  examiné  dans  deux  cas  de  syphilis  nerveuse  avec  papille  de  stase 
le  liquiilc  oéréhro-spiiial  prélevé  pai’  la  ponctiim  lomhaire  et  par  ponction  ventriculaire 
avant  et  après  l'injection  intrarachidienne  d’eau  distillée. 

11  résulte  de  leurs  constatations  (pie  le  litjuide  ventriculaire  échappe  à  l’effet  irritant 
de  l’eau  distilloo  sur  la  réaction  méuint;ée  du  li(|uidc  lombaire.  La  méthode  peut  fournir 
des  renseiijnemeuts  précieux  dans  les  cas  oi'i  la  syphilis  est  douteuse.  Il  est  intéressant 
de  noter  ipi’un  herpès  labial  peut  survenir  à  la  suite  de  ces  injections  d’eau  distillée. 

Hans  les  injections  d’air,  celui-ci  peut  se  répandre  sous  la  voûte  crânienne  et  irriter 
(‘fralcrnent  les  méninges. 

Mise  en  évidence  du  III'  ventricule  par  le  lipiodol,  jjar  .M.M.  f’.  .Maiitin  et  L.  Van 
BooAiiiir. 

Lertaines  tumeurs  hypophysaires  [leuvont  se  présenter  sous  l’aspect  d’un  syndrome 
cerebelleux.  Pour  aider  au  diagnostic  différentiel  dans  ces  cas,  les  auteurs  inji'ctent 
du  lipiodol  dans  la  corne  postérieure  du  ventricule  ;  en  relevant  progressivement  la 
tiHe  du  sujet,  ils  sont  parvenus  à  faire  passer  le  lipiodol  par  les  trous  de  .Monro,  vers  le 
IIP  ventricule,  cl  à  obtenir  ainsi  une  image  radiographiipie  de  cette  cavité. 

L.  VAN  B. 
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DEI.MAN,  GIRAUD,  JEANBRAU,  LEENHARDT,  MARGAROT,  RICHE 
RIMBAUD,  TERRACOL  cl  VILLARD,  L’examen  du  malade.  Guide  clinique 
de  l’étudiant  et  du  médecin  (médecine,  chirurgie,  obstétrique,  neurologie 
et  spécialités),  1  \()l,,  .Masson,  cdit,,  l'aris. 

Comme  le  titre  le  fait  supposer,  les  auteurs  se  sont  préoceupés,  comme  le  dit . Jeanbrau, 
Je  formuler  la  «  tactique  »  de  l’examen  d’un  mala<le  pour  gui<ler  l’éludiant  et  le  prati- 
eien  en  passant  de  la  pathologie  à  la  clinifpie. 

iJans  le  premier  chapitre  consacré  à  la  conduite  générale  de  l'examen  d’nu  malade, 
^'iraiid  s’attache  à  étaldir  un  cadre  pour  l’étude  de  l’état  général  ;  mais  ce  qui  intéresse 
hvant  tout  h;  neurologiste  dans  ce  petit  volume,  c’est  l’examen  neurologicpio  )iar  bonis 
llimbaiid.  L’exannui  neurologi(iue,  comme  le  dit  Hinihaud,  s’impose  en  deux  cireons- 
t-ances  : 

1"  Ouand  le  sujet  observé  est  atteint  d’une  maladie  nerveuse  évidente  ; 

‘■i”  Onaiid,  au  cours  d  une  exploration  clinique,  les  troubles  généraux  ou  localisés  à  un 
appareil  autre  ipie  le  système  nerveux  semblent  pouvoir  ce|>eiulant  être  rapportés  à 
‘-clui-ci, 

C’exarnen  comporle  trois  parties,  l'interrogatoire  concernant  les  troubles  actuels  de 
motricité,  de  la  sensibilité,  de  la  relleetivité,  ele,  ;  la  description  de  l’élude  etde  l’évo- 
lutioii  de  la  maladie;  réliide  des  antécédents, 

La  deuxième  partie  est  consacrée  a  1  exploration  cliniipie  dans  laquelle  l’auteur  a 
ctudié  l'examen  de  la  motricité,  de  la  sensibilité  et  des  réflexes,  en  mettant  à  la  porlée 
Je  l’étudiant  le  moyen  de  rechercher  tous  les  signes  classiques.  De  même  les  examens 
Je  la  trophicité,  du  langage,  des  organes  des  sens,  sont  expo,sés  avec  détail, 

Lnlin,  l’auteur  termine  son  exposé  par  les  recherches  de  laboratoire,  l’examon  élec- 
^''i'pie,  la  radiographie.  Mais  l’èliidiant  trouvera  dans  ce  livre,  dans  le  chapitrede  l’exa- 
hlen  oculaire  par  V'illard,  l’examen  oto-rliino-laryngologiipie  l'ail  par  Terracol,  les  eoni- 
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])lémpnts  nocessairps  à.  l’p-vampii  npiirdlof^iiiup  cl,  dp  i)liis.  Ions  les  examens  de  lalioea- 
loire  ex|)üsé.s  |iar  (iiranil.el,  en  pael.ieidier,  l’etinh!  du  li(|iiidi^  eéplialo-raeliidien  cl  nu 
exposé  de  la  inesnre  du  mélaholisiiie  basal. 

('.ornnip  on  le  \  i)il,,  ce  voliinn^  sera  di‘s  pins  nliles  à  réludiaiil,  on  an  pralicien  an  déluit 
de  leur  iii'UaUon  npni'olo!ri.|np.  O.  Cnouzox. 


MUSKENS  (L.  J.  J.;.  Le  système  supra-vestibulaire  des  animaux  et  de  l'homme 
avec  des  considérations  particulières  sur  la  clinique  des  paralysies  du  re¬ 
gard,  de  la  soi-disant  ataxie  du  tronc  cérébral,  des  positions  forcées  et  des 
mouvements  forcés  fl)as  Snpra-vpsl.ibnlih'e  System  bel  den  Ticren  nnd  beini  .Mens- 
l'Iien,  mil  besonderer  llprfieUsiebli^fnnf;  der  KliniU  der  Hlip|ilrd)mnni;pn,  der  so^eri. 
Siiridiirnataxie,  der  Zwaiiirslpllnngpn  nml  d('r  Swan!;sbpwegnngen),  1  vol.  de  ïû)!  p., 
•1S  fiir.,  Nooi'd-llidlamlscbe  I  nloeversmaalscliappij,  Amslerdam,  Ibdô. 

Onvi’aiTP  vérilabbmiPid  tnonnmindal,  rénnissaid,  l’essenlipl  de  raclivile  soienüfiqne 
de  M.  PII  une  synlliése  definis  loiislernps  alleiiiinc. 

I.a  première  partie  leiile  de  dégayrer  la  signifioalion  de  la  «  paleomobililc  »  et  des 
iiionvements  forcés  au  point  de  xnie  de  ranalomio,  de  la  filiysiologie  eide  la  sémiologie 
du  système  nerveux  centrât.  M.  insiste  en  matière  d’introduction  sur  les  liaisons  exis- 
tiiiit  eul.re  les  diri'ciioiis  des  moiivenieiits  forcés  et  celles  des  déviations  oculaires,  sur 
rinfluence  de  l'attilnde  et  du  genre  de  vie  et  sur  les  réflexes  compensalenrs  contrôlés 
par  l’organe  vestilnilaire.  l'iie  cinipiaiitaine  de  fiages  sont  ensuite  consacrées  à  la  pro¬ 
duction  des  rnonvemeiils  forcés,  dans  les  trois  directions  de  resfiace,  par  lésions  des 
ololitlies  on  de  différentes  régions  de.  rencépliale,  chez  les  inverlébros  et  chez  les  diffé¬ 
rents  vertébrés  inférieurs, 

La  seconde  partie  est  consacrée  an  même  firoblème,  mais  cliez  ces  animaux  de  choix 
que  sont  les  cyfirins  et  les  pigeons. 

La  troisième  partie  aboutit  enfin  à  riiomme,  encadré  fuir  le  lafiiii  et  le  chat.  .M.  re- 
firend  d’abord  tonies  les  donnéi's  fondamentales  :  dé\  elof)pement  de  la  fonction  vesti- 
bnlaire,  tonus  labyrinthique,  travaux  d’IIogyie,  théories  diverses  des  monvemenls 
compensateurs,  etc.  \  relenir  particulièrement  les  données  concernant  le  mécanisme 
strié  des  mouvements  des  globes  oculaires,  la  fiiqûre  du  faisceau  longitudinal  postérieur, 
de  la  commissure  postérieure  cl  la  lésion  du  noyau  commissuriil.  M.  se  trouve  alors  en 
mesure  d'aborder  l'étiidi'  des  différents  facteurs. susceptibles  d’intervenir  dans  les  rnou- 
x'ements  forcés  :  canaux  semi-circulaires,  système  de  Ueilers,  bandelette  longiludinale 
postérieure,  mésocéphalc,  lhalamus  et  globus  fiallidus,  toutes  formations  démontrant 
la  hiérarchie  d'autant  d'arcs  réflexes  siiperfiosés.  l'n  cluifiitre  sfiécial  concerne  l’analyse 
parallèle  des  fiosilions  des  globes  oculaires,  où  réipiilibre  sert  de  base  aux  réflexes  de 
fonction.  Le  rôle  paidiculier  du  cervelet  et  des  olives  bulbaires  tait  l’objet  il'une  qua¬ 
rantaine  de  fiagcs,  dans  lesquelles  est  incluse  une  observation  très  féconde  de  Uvste 
cérébelleux. 

Le  firoblème  des  fiaralysies  fonctionnelles  du  regard  constitue  la  quatrième  fiartie 
de  l’oin  rage.  .Afirès  un  firéarnbule  fihysiologiqiie  et  après  une  analyse  du  nystagrnus 
ve'itibniaire,  .\l.  étudie  en  firemier  la  fiaralysie  horizontale  du  regard.  11  critique  la 
théorie  de  Duval-Laborde,  reprend  longuement  la  distinction  dos  fiaralysies  réflexe  et 
volontaire  et  discute  tout  spécialement  le  rôle  des  [lorlions  orale  et  caudale  de  la  com¬ 
missure  fiostérieure.  Le  tout  aboutit  au  problème  de  la  voie  mésocéfilialiquc  centrifuge 
de  la  déviation  conjuguée  et  de  la  soi-disant  «  lîliclibabn  ». 

Plus  inifiorlanle  encore  est  l’élude  des  fiaralysies  verticales  de  fonction,  à  propos  des¬ 
quelles  .M.  refirend  fias  a  fias  le  rôle  de  chacun  dos  étages,  di.scutant  rpême  les  cas  d’anen- 
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ccphalic.  Dnns  chaque  chapitre  sont  résumées,  sous  forme  de  tableaux,  toutes  les  obser¬ 
vations  valables  de.  la  littérature  scientifique. 

La  cinquième  partie  résume  la  fonction  vestibulaire  du  tronc  cérébral  (corps  strié 
inclus).  A  cette  occasion,  M.  discute  «  l’alaxie  du  tronc  cérébral  »  etralaxie  frontale. 
11  revient  dans  ravant-derniére  partie  sur  les  noyaux  supravestibidaires  de  la  com- 

Lue  synthèse  "énérale  est  tentée  dans  la  septième  partie.  IClle  concerne  d’abord  le 
faisceau  longitudinal  postérieur,  jiiiis  les  paralysies  et  les  hypertonies  fonctionnelles  du 
regard  chez  les  postencéphalitiqiics  et  les  parkinsoniens.  .M.  reprend,  à  la  lumière  de 
toute.s  ces  données,  le  nystagmus  vestibulaire  et  le  nystagm\is  0|ito-cinéli(pie.  iiuis  le 
Vertige.  Le  vertige  fait  l’objet  d’une  autre  synthèse,  ainsi  que  le  mal  de  mer,  le  mal  des 
montagnes  et  la  maladie  des  caissons.  Lnlin  une  étude  phylogénétique  de.  la  motilité 
volontaire  îles  yeux  clôt  cet  ouvrage,  enrichi  par  ailleurs  d’une  tiibliogra)due  considé¬ 
rable  et  destiné  à  constituer  un  ouvrage  de  base  jiourle  neurologiste  et  l'oto-ophtnl- 
niologisto.  PiiîniiE  Mollahkt. 


Marchand  (L).  et  courtois  (A.).  Les  encéphalites  psychosiques.  Lu  vo¬ 
lume  de  Mt  pages  avec  31  microphotogravures.  Préface  du  U'  E.  'l’oulouse.  le  Eran- 
cois,  éditeur,  Paris,  1935. 

Les  encéphalopathies  à  retentissement  mental  )ir.’.'ionnnant  ([ui  ont  fait  l’otijet  des 
investigations  anatomo-cliniipies  originales  des  auteurs,  depuis  plusieurs  années,  se 
irouvent  à  nouveau  minutieusement  étudiées  et  synthétisées  dans  ce  volume  qui  résume, 
condense  dans  une  forme  parfaite  les  acipnsitions  que  l'on  doit  en  neuro]isyc]natrio 
'I  la  notion  féconde  des  encéphalites  psychosiipies.  En  ]iréscnc.e  d’affections  dont  les 
Caractères  étiologi((nes  restent  souvent  obscurs  et  dont  des  élémenis  mu  négligeables 
de  prédisposition  frcipiente  du  terrain  cérébral  par  des  tares  antérieures  ne  sont  pas 
méconnus  jiar  les  auteurs,  il  importait,  tout  en  délimitant  les  frontières  de  ce  groiqie 
d’attente  d'avec,  les  processus  encéphalitiipies  déjà  classés  (encépiialite  éiiidémiqiie, 
moniiigo-encéphaliles  spécifiques,  leucn-encéphalites,  etc.)  d’affirmer  leur  différencia- 
Lon  cliniipie  et  anatomo-iialbologi  (pie  et  leur  nature  toxi-infectieuse  souvent  mécon- 
niie.  Des  constatations  constantes  tant  bioloigiipies  qu’histologiques  permettent  dès  lors 
de  leur  attribuer  des  syndromes  mentaux  assez,  polymorphes  qui  en  sont  l’expression 
o>i  la  consèipience.  Les  auteurs  ont  donc  été  amenés  à  diviser  leur  étude  en  trois  groupes: 
l'’s  encéidialites  psychosiipies  aiguës,  subaiguës  et  chroniques. 

Le  droit  de  cité  du  groupement  ipii  nous  est  proposé  et  qui  a  dojii  fait  l'idqel  d'un 
•■''pport  de  .M.  .Marchand  au  Congrès  de  Habat  en  1933  résulte  d’un  certain  nombre  de 
•raits  communs  ipii  fournit  à  l’ensemble  son  autonomie  et  sa  cohésion.  Dans  les  formes 
’i'S»ës  souvent  mortelles  et  (uii  correspondent  aux  délires  aigus  des  anciens  cadres  noso- 
'o.?i<pies,  le  grand  mérite  des  auteurs  est  d'en  avoir  jiréciso  le  syndrome  biologique  et  les 
Lisions  anatomhpies,  ce,  qui  leur  a  iiormis  d'individualiser  en  particulier  les  encéphalites 
l'syciK  )si((ucs  aiguës  az.otémiipies. 

Le  même  syndrome  peut  s'observer  comme  conséipienc.e  des  toxi-infections  préexis¬ 
tantes  les  plus  diverses,  et  les  affections  les  plus  fré(piemment  rencontrées  dans  des  encé¬ 
phalites  secondaires  se  trouvent  être,  après  la  puerpéralité,  la  grip))e,  les  streptococcies 
et  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Lans  les  formes  subaiguës  <pii  parfois  succèdent  à  la  forme  précédente  ou  accidentcl- 
himent  prennent  une  évolution  aiguë,  les  manifestations  mentales  moins  dramatiques 
Peuvent  revêtir  les  a.spects  sémiologiipies  les  plus divuîrs (confusion  mentale  aiguë,  états 
hepressifs  ou  hallucinatoires,  manie,  formes  intermittentes  et  discordantes).  L’évolution 
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Dellaert  considère  comme  particulièrement  utile  d’employer  des  tests  de  performance 
et  spécialement  des  tests  d’images  du  genre  des  tests  d’images  à  compléter,  de  Healy 
pour  l’examen  des  anormaux  du  caractère. 

Enfin  dans  un  dernier  travail,  H.  Piéron  étudie  le  problème  du  mécanisme  physiolo¬ 
gique  impliqué  par  l'échelon  différenliel  de  sensation.  L’auteur  conclut  que  les  données 
histologiques,  physiologiques  et  psychologiques  actuelles  peuvent  s’accorder  avec  l’hy¬ 
pothèse  fondamentale  que  la  réaction  perceptive  de  discrimination  des  intensités  est 
fondée  sur  le  nombre  variable  des  esthésio-neurones  corticaux  transmettant,  dans  les 
zones  associatives,  l’excitation  sensorielle  qui  leur  est  apportée  par  des  influx  afférents 
ci’un  conducteur  spécifique,  qualitativement  individualisé. 

Outre  les  mémoires  originaux,  des  notes  et  revues  et  de  très  nombreuses  analyses 
bibliograpliiques  sont  réunies  dans  cet  ouvrage.  H.  M. 

WALLON  (Henri).  Lss  origines  du  caractère  chez  l’enfant.  Les  préludes  du 
santiment  de  la  personnalité.  1  vol.  267  pages,  Boivin  édit.  Paris,  1934,  24  fr. 

Réunion  d’études  parues  dans  différentes  revues  et  dont  l'unité  provient  de  leur  mé¬ 
thode  et  de  leur  objet. 

Les  trois  parties  de  l’ouvrage  ;  comportement  émotionnel,  conscience  et  individua¬ 
lisation  du  corps  propre  et  conscience  de  soi,  résument  les  trois  grands  aspects  de  la 
réalisation  psycliique  de  la  seconde  enfance. 

L’auteur  donne  d’abord  une  tliéorie  des  émotions-réactions  intermédiaires  à  l’auto¬ 
matisme  et  à  la  représentation,  et  partant  à  la  connaissance.  Par  ailieurs,  l’émotion  re¬ 
présente  l’action  sur  autrui  et  annonce  le  langage.  Dans  la  deuxième  partie,  il  montre 
comment  se  forme  la  notion  de  corps  propre  et  il  critique  à  cette  occasion  les  concep¬ 
tions  de  la  cénesthésio.  Le  dernier  tiers  de  l’ouvrage  nous  fait  assister  à  la  formation 
de  la  conscience  de  soi,  en  nous  montrant  comment  à  chaque  moment  préludent  les 
changements  qui  marqueront  à  la  période  suivante  les  acquisitions  de  la  personnalité. 

H.  M. 

VELLUZ  (Jean).  Recherches  sur  le  magnésium  sérique,  1  vol.  160  pages. 

Tlièse  Lyon,  1934. 

Intéressante  étude  au  cours  de  lacpielle  sont  exposées  les  principales  propriétés 
pharmacodynamiques  et  biologiques  liu  magnésium,  puis  les  recherches  personnelles 
de  V,  sur  les  déterminations  du  magnésium  sérique,  à  l’état  normal  et  dans  certains 
états  psychiques.  A  retenir  que  les  variations  enregistrées  dans  ces  derniers  cas  ne  sont 
pas  systématiques  et  ne  iiermettent  jias  d’inter])réter  les  manifestations  cliniques. 
A  retenir  également  que,  d’une  façon  générale,  le  sang  maintient,  constant,  son  niveau 
biinéral.  H.  M. 

Goldstein  (Kurt).  La  construction  de  l’organisme.  Introduction  à  la  biologie 
avec  considérations  particulières  sur  l’individu  malade  (Der  Aufbau  des  Orga- 
nismus.  Einflüfrung  in  die  Biologie  unter  besonderer  Berücksichtignng  der  Erfah- 
rungen  am  kranken  Menschen).  1  vol.  363  pages,  .Martinus  Nijhoff  édit.,  La  Haye, 
1934.  Prix  :  8  florins. 

Eet  important  travail  du  D'  Kurt  Goldstein,  ancien  professeur  honoraire  à  la  faculté 
de  Berlin,  est  d’inspiration  déjè  bien  ancienne,  puisque  remontant  aux  années  de  guerre. 

Ainsi  qu’il  l’expose  dans  sa  préface,  G.  en  contact  avec  des  blessés  du  cerveau  réalisa 
^  fluel  point  le  médecin  ne  peut  faire  réellement  œuvre  utile  pour  de  pareils  malades, 
UKVUli  NIÎCHOI-OGIQUi:,  T.  63,  N°  .5,  MAI  19.3,’).  51 
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que  s'il  possède  les  connaissances  biologiques  générales  susceptibles  de  lui  faire  com¬ 
prendre  les  conséquences  pathologiques  de  tels  traumatismes.  Line  analyse  succincte  ne 
saurait  rendre  compte  de  l’exposé  des  grandes  lois  qui  dirigentnotre  activité.  G.  envisage 
de.  prendre  le  système  nerveux  comme  base  physiologique  d’une  théorie  de  l’organisme 
vivant. 

La  deuxième  partie  est  consacrée  aux  relations  de  la  vie  et  de  l’esprit,  à  l’étude  de 
toute  la  hiérarchie  qui  isole  l’homme  des  autres  espèces  animales.  L'auteur  aboutit  à 
l’élaboration  d’une  véritable  psychologie  biologique  et  à  ce  qu’il  appelle  sa  théorie 
des  états  physiqueiv 

Au  total,  ouvrage  très  spécial  dont  la  haute  tenue  en  fait  moins  une  œuvre  de  neuro¬ 
logiste  qu’une  création  de  penseur.  H.  ,M 

STORRING  (G.  E.).  Psychopathologie  et  étude  clinique  des  états  d’anxiété  (Zur 

Psychipathologie  und  Klinik  der  AngsUustânde),  1  vol.  de  117  pages  Karger  édit., 

Berlin  11):14,  prix;  H.  M.  7,80. 

Monographie  entièrement  consacrée  à  l’angoisse.  Après  avoir  rapporté  les  principaux 
travaux  mentionnés  dans  la  littérature  sur  ce  sujet,  S.  s’efforce,  à  la  lumière  de  la 
psychologie  normale,  de  différencier  l’angoisse  de  la  crainte  et  de  la  peur.  11  étudie  ensuite 
les  différentes  variétés  de  l’angoisse  normale.  Après  cette  première  partie  d’exposé  rela¬ 
tivement  brève,  l’auteur  étudie  les  états  d’angoisse  pure,  pathologique  et  les  états 
d’angoisse  associés  à  d’autres  complexes  psychiques. 

On  trouvera  dans  l’étude  de  l’angoisse  des  paranoïaques  des  doimcos  très  complètes 
des  travaux  les  plus  modernes  :  d’abord,  un  exposé  critique  des  théories  do  oette  variété, 
puis  une  série  d’oxpo.sés  personnels  sur  la  méfiance  pathologique  et  l’angoisse  secon¬ 
daire  cluv.  les  paranoïaques. 

S.  décrit  sous  le  nom  d’  «  Anankastische  Angst  n  les  états  anxieux  des  obsédés  :  il 
montre  le  rôle  de  la  constitution  psychasthénique,  son  action  d’excitant  affectif  de 
nuance  anxieuse,  la  distinction  entre  l’obsession  primaire  et  secondaire  et  le  rôle  de 
l’angoisse  dans  l’obsession  induite  ;  il  arrive  ainsi  à  cette  intèi-cssante  question  des  rap¬ 
ports  de  l’angoisse  et  de  la  phobie.  Les  travaux  do  l'reiid  et  Stekel  s’insèrent  tout  na¬ 
turellement  ici. 

Un  dernier  chapitre  enfin  concerne  le  fond  de  l’angoisse  hypocondriaque. 

Ce  livre,  riche  d’opcrcus  originaux,  contenant  un  chaintrequi  est  le  fruit  desr  echer. 
elles  de  l’auteur,  s’impose  à  l’attention  des  psychiatres  et  des  psychologues. 

H.  M. 

GALLAVARDIN  (L.)  et  TOURNIAIRE  (A.).  Les  névroses  tachycardiques. 

Un  vol.  1229  pages,  24  fig.  Masson  édit.,  Paris,  Ih.lô  ;  prix  17:  francs. 

Petit  ouvrage  très  complet  soulignant  le  double  intérêt  de  l’étude  des  névroses 
tachycardiques,  au  point  de  vue  cardiologique  et  au  point  de.  vue  de  la  pathologie  du 
sympathique. 

La  symptomatologie  de  ce  syndrome,  caractérisé  schématiquement  au  point  de  vue 
fonctionnel  par  l’accélération  cardiaque,  les  palpitation.s,  l’essoufflement  à  l’effort,  les 
réactions  douloureuses  diverses,  sans  aucune  lésion  cardiaque  appréciable,  occupe  dans 
cet  ouvrage  la  place  le  plus  importante.  Les  méthodes  d’examen,  les  tests  pharmacody¬ 
namiques  et  cliniques  y  sont  exposés.  Suivent  quelques  chapitres  consacrés  à  l’étiologie  : 
il  s’agit  souvent  de  phénomènes  d’origine  constitutionnelle  insoupçonnés,  puis  aggravés 
par  les  intoxications,  )es  infections,  les  troubles  digestifs.  Au  point  de  vue  pathogénique, 
les  recherches  des  auteurs  permettent  d’éliminer  l’existence  d’une  dysthyroïdie  ou 
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'<l’a!t6rations  myocardiques.  «  Tout  se  passe  comme  s’il  s’agissait  d’une  excitation  in¬ 
tense  du  sympatliique  cardiaque,  avec  action  non  pas  seulement  cardio-accélératrice, 
mais  vaso-constrictive  et  hypertensive,  s’accompagnant  souvent  d’une  altération  du 
cycle  thermorythmique  ». 

Le  diagnostic  des  névroses  tachycardiques  est  en  général  facile.  L’évolution,  va¬ 
riable,  est  fonction  de  la  «  rééducation  »  du  sympathique  cardiaque.  La  thérapeutique 
s’efforcera  donc  de  rééduquer  les  malades  ;  la  radiothérapie  sympathique  sera  indiquée 
dans  les  formes  sévères  et  constituera  un  adjuvant  puissant  surtout  pour  des  sujets 
souvent  réfractaires  à  toute  tentative  d’entraînement,  indispensable  cependant  pour 
leur  guérison. 

Une  riche  bibliographie  complète  col  ouvrage.  H.  M, 

YAHN  (Mario).  La  sulîopyrétothérapie  dans  la  paralysie  générale  progressive. 

Contribution  à  son  étude  {.\  sulfopiretoterapia  na  paralisia  gérai  progressiva  ;  con- 

tribuçao  para  o  seu  estudo).  Thèse  de  Sao  Paulo,  1934,  158  pages. 

Après  avoir  insisté  sur  la  nécessité  d’un  traitement  précoce  et  intense  chez  tout  syphi¬ 
litique  présentant  le  moindre  accident  nerveux  et  après  avoir  reconnu  que  le  meilleur 
traitement  pyrélothérapique  de  la  paralysie  générale  est  la  malaria  provoquée,  1'.  re¬ 
prend  l’étude  des  contre-indications  non  exceptionnelles  de  celte  dernière.  Il  affirme 
d’autre  part  que  certains  syphilitiques  présentant  des  réactions  méningées  supportent 
mal  celles-ci.  Dans  tous  ces  ca.s,  comme  dans  ceux  où  la  malariathérapie  ne  donne  pas 
des  accès  fébriles  suffisants,  la  nécessité  d’autres  modes  de  pyrétothérapie  se  fait  sentir. 
L’est  ù  CO  litre,  qu’Y.  donne  d’abord  la  préférence  à  la  méthode  do  K.  Sclirooder,  qu’il  a 
appliquée  à  vingt-deux  reprises.  Il  emploie  une  solution  huileuse  de  soufre  à  0,8  %  en 
,  injections  de  trois  à  douze  cm»  do  façon  à  obtenir  une  hyperthermie  à  40  degrés.  Les 
signes  généraux  satellites  des  accès  fébriles  sont  parfois  impressionnants,  mais  toujours 
passagers.  Les  améliorations  cliniques  obtenues  représentent  une  proportion  de  45,5  %  ; 
ie  reste  correspond  à  des  états  stationnaires  et  à  un  cas  de  mort.  Les  améliorations  du 
liquide  céphalo-rachidien  furent  évidentes,  alors  que  la  réaction  de  Wassermann  du 
sang  n’a  jamais  été  négativée  ;  elle  devint  même  positive  dans  un  cas.  L’intérêt  de  cetto 
méthode  paraît  donc  très  réel.  II.  M. 

WUITE  (J.).  Méthode  et  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson  postencépha- 

litique,  appliqué  à  Hirsau  (De  hirsauer  bohandelingsmethode  van  het  postencé. 

plialitisch  parkinsonisme)  1  vol.  136  pages,  Van  Gorcujn  et  Comp.  édit.  .Vssen,  1934. 

Exposé  des  résultats  obtenus  dans  les  troubles  psychiques  et  moteurs  des  parkin" 
soniens  postencéphalitiques,  par  l’atropine  à  hautes  doses.  L’évolution  de  Taffeclion  a 
été  suivie  chez  vingt  deux  malades  ainsi  traités.  L’hypersalivaüon  disparaît  chez  tous  ; 
1®  récupération  du  fonctionnement  moteur  avec  libération  tonique  fut  très  souvent 
Constatée,  le  tremblement  même  cessa  ou  fut  très  amélioré,  en  même  temps  que  l’état 
psychique  redevenait  meilleur. 

Toutefois  l’atropine  demeure  une  médication  purement  symptomatique  ;  sa  cessa» 
Won  passagère  ou  définitive  implique  la  réapparition  du  syndrome  parkinsonien.  Il  est 
l*on  de  lui  associer  les  exercices  physiques,  le  travail  manuel,  ainsi  que  le  traitement  psy¬ 
chique 

par  la  suggestion. 

En  raison  de  la  toxicité  des  doses  employées,  les  malades  doivent  être  suivis  à  la  eli- 
hique  ou  à  l’hôpital.  Il  est  rarement  nécessaire  d’avoir  recours  à  des  quantités  excessives, 
la  dose  de  20  mg.  ne  devant  pas  être  dépassée  ;  celle-ci  est  absorbée  dans  les  24  heures 
par  fractions  méticuleusement  réparties. 
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L’auteur  expose  longuement  les  méthodes  employées  pour  juger  de  l’efficacité  de  la 
thérapeutique  au  point  de  vue  psychique.  Il  considère,  d’accord  avec  les  conclusions  de 
Marinesco  en  cette  matière,  que  l’atropine  exerce  une  action  directe  sur  les  noyaux  gris 
centraux. 

Bibliographie  de  trois  pages.  IL  M. 

BENEDICT  (Isac  I).  Contributions  à  l’étude  clinique  et  histopathologique  des 

méningoblastomes  intracrâniens  et  leur  traitement  chirurgical.  Thèse 

Bucarest  1935. 

Dans  cette  thèse  élaborée  dans  le  service  du  Dr  Paulian,  l’auteur  expose  l’étude  ana¬ 
tomo-clinique  et  chirurgicale  de  7  cas  de  méningoblastomes  intracrâniens  (4  de  la 
convexité  du  cerveau,  1  fronto-orbitaire,  1  parasagittal  antérieur  et  1  ventriculaire)  et 
arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

1“  Les  méningoblastomes  sont  des  tumeurs  quasi  bénignes,  solitaires  ou  multiples, 
de  dimensions  variables,  de  la  grandeur  d’une  noisette  jusqu’à  celle  d’une  mandarine, 
leur  poids  variant  entre  15  et  200  gr. 

2“  Ils  tirent  leur  origine  des  membranes  d’enveloppe  de  l’axe  cncéphalo-médtillaire, 
leur  élément  fondamental  étant  les  cellules  méningoblastes. 

3"  Les  méningoblastomes  peuvent  croître  partout  sur  les  méninges,  ceux  do  la  cavité 
crânienne  ayant  un  siège  de  prédilection  parasagittal  aux  côtésdu  sinus  veineux  longi¬ 
tudinal  ;  les  autres  localisations  sont  :  la  convexité  du  cerveau,  la  base  du  cerveau,  le 
sinus  transverse,  la  selle  lurcique,  la  paroi  ethmoïdo-sj)hénoidale  et  celle  du  sinus  ca¬ 
verneux. 

4)  Les  méningoblastomes  se  divisent  macroscopiquement  en  deux  groupes  :  a)  ménin¬ 
goblastomes  nodiilaires  ;  b)  méningoblastomes  en  plaques.  Au  point  de  vue  morpholo- 
gi([uc,  ils  se  divisent  de  même  en  deux  groupes  :  a)  méningoblastomes  qui  produisent 
du  collagène,  ayant  une  évolution  conjonctive  ;  b)  méningoblastomes  qui  ne  produisent 
pas  de  collagène,  ayant  une  évolution  gliale.  Ceux  à  évolution  conjonctive  se  subdivi¬ 
sent  en  les  types  suivants  :  a)  anglioblastique  ;  b)  chondroblasti(|ue  ;  c)  ostéogénétique  ; 
d)  fibromateux  ;  c)  sarcomateux. 

5"  La  symptomatologie  des  méningoblastomes  est  la  résultante  des  phénomènes  de 
compression  intracrânienne  et  des  lésions  produites  par  la  tumeur  sur  la  région  cor¬ 
respondante  de  l’écorce  cérébrale.  Les  symptômes  j)rincipaux  sont  ;  la  céphalée  inter'» 
mittente,  la  stase  papillaire  avec  diminution  do  l’acuité  visuelle,  les  troubles  psychiques 
avec  diminution  des  facultés  intellectuelles  (50  %  des  cas). 

Au  point  de  vue  radiologique,  nous  constatons  des  déformations  osseuses,  des  érosions, 
dues  à  l’infiltration  du  processus  néoplasique. 

Le  diagnostic  de  localisation  peut  être  fait  ayant  en  vue  l’existence  d’autres  symp¬ 
tômes  et  notamment  :  des  crises  épileptiques  jacksoniennes,  anosmie  ou  hypo-osmie, 
atrophie  optique  homolatérale  ou  bilatérale,  troubles  vésicaux  (incontinence  ou  réten¬ 
tion),  parésie  de  type  cortical,  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  ou  ther¬ 
mique,  hémianopsie  homonyme  ou  hétéronyme,  etc. 

La  vontriculographic,  l’encéphalographie  et  l’artériographie  cérébrale  sont  de  la  plus 
grande  utilité  pour  déjuster  le  diagnostic. 

7“  Le  traitement  des  méningoblastomes  est  seulement  chirurgical  ;  leur  extirpation 
peut  être  souvent  difficile,  à  cause  derf  dimensions  de  la  tumeur,  de  la  vascularisation 
abondante  péritumorale  et  de  la  tendance  d’insinuation  do  la  tumeur  dans  les  sinus  vei¬ 
neux.  D’après  Cushing,  elles  doivent  être  opérées  en  deux  temps,  avec  utilisation  de 
transfusion,  avant  et  pendant  l’opération. 
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D’après  les  statistiques  les  plus  récentes  (Cushing  et  Olivecrona)  la  mortalité  sur  les 
opérations  varie  entre  10  et  15  %  et  la  mortalité  sur  lescas  entre  15  et  20  %.  Les  gué¬ 
risons  dépassent  50  %  des  cas.  D'  Bistriceamo  J. 

Livre  jubilaire  du  Pr.  Austregesilo.  Un  vol.  160 pages,  Editorial  Duco,  édit.  Rio,  1934 
Volume  jubilaire  en  l’honneur  du  P'  Austregezilo  réunissant  une  série  de  travaux  de 
ses  élèves  et  amis.  A  citer  particulièrement  dans  cet  ensemble  de  dix-huit  articles  ;  Les 
relations  entre  les  différentes  maladies  familiales  et  héréditaire,  par  O.  Gallotti  ;  les 
syndromes  thalamiques,  par  Colares  ;  les  syndromes  pluriglandulaires,  par  Cl.  de 
Araujo  Lima  ;  l’étude  des  atrophies  cérébelleuses  primitives,  de  Rodrigues,  de  la  sclé¬ 
rose  en  plaques,  par  .Austregesilo  fils.  11.  M. 

RUGGLES  (Arthur  Hiler).  La  santé  mentale.  Autrefois,  aujourd’hui,  demain 
(Mental  health,  past,  présent,  future).  Un  vol.,  104  pages,  Williams  and  Wilkins 
Company,  édit.  Baltimore,  1934. 

Exposé  d’une  série  de  considérations  générales  sur  l’équilibre  mental. 

Une  première  partie  expose  la  situation  des  malades  mentaux  et  de  la  médecine  psy¬ 
chiatrique  à  travers  les  âges,  depuis  les  Egyptiens,  les  Grecs  et  les  Romains  jusqu’à 
Binel  et  Esquirol. 

Suit  une  étude  des  conditions  actuelles  de  traitement  de  cos  malades,  en  [larticulier 
fies  sujets  jeunes,  et  de  l’éducation.  Des  résultats  appréciables  ont  été  obtenus,  mais  il 
convient  surtout  d’agir  par  des  méthodes  en  quelque  sorte  préventives  et  non  curatives. 
C’est  dans  cet  esprit  que  doit  s’orienter  la  médecine  de  demain.  H.  M. 

Petersen  (WilUam).  Le  malade  et  le  temps  (Désintégration  autonome)  (The 
patient  and  the  weather.  Autonomie  désintégration),  volume  11.  Un  vol.  530  pages, 
240  figures,  Edwards  brothers  édit.,  Ann  Arbor,  Michigan,  1934. 

Cet  in-quarto,  conçu  dans  le  même  esprit  que  le  précédent  volume  déjà  analysé  ici, 
comporte  sous  la  rubrique  considérations  générales,  vingt-deux  chapitres  consacrés 
chacun  aux  affections  les  plus  diverses  :  affections  vasculaires,  épilepsie,  céphalée, 
éclampsie,  ulcère  gastrique,  affections  dentaires,  intestinales,  etc.  Il  ne  s’agit  évidem¬ 
ment  pas  d’études  cliniques  ;  l’auteur  se  borne.àreleveretàcommenter  les  faits  suscep¬ 
tibles  de  justifier  i'importance  des  rapports  qu’il  accorde  à  l’état  du  milieu  extérieur 
avec  la  condition  morbide  de  l’individu. 

De  l’exposé  de  ces  données,  résultent  quelques  indications  thérapeutiques.  En  parti¬ 
culier,  P.  incrimine  dans  la  recrudescence  de  certaines  affections,  l’alimentation  actuelle 
fie  ses  compatriotes  et  leur  absence  d’effort  phy.sique,  conséquences  des  perfectionne¬ 
ments  de  la  vie  sociale  et  familiale.  II.  M. 

Neuropsychiatrie  au  Caucase  du  nord  Volume  1  (Neurn-Psicliiatria.  na  sewernom 
Kawkase  Sbornik.  I).  Institut  de  prophylaxie  neuro-psychiatrique  du  Caucase  du 
Nord,  1  vol.  148  p.  avec  fig.  Rostow-sur-le-Don,  1931,  Prix  :  3  Roubles. 

Recueil  de  publications  diverses  neurologiques  et  psycliiatriques. 

H.  M. 


Généralités  neurologiques 

Baudouin  (A.)  et  SGHAEFFEB  (H.).  La  neurologie  en  1934  (Revue  annuelle). 

Paris  médical,  24'  année,  n'  40,  6  octobre  1934,  p.  241-257. 
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Revue  générale  concernant  les  principales  acquisitions  neurologiques  de  l’année 
en  cours.  H.  M. 


GOLUCCI  (Goneroso).  Le  glutathion  do  l'encéphale  dans  le  sommeil  provoqué 

(  11  glutalione  dell’  encefalo  nel  sonno  sperimentale).  Hivisla  di  Ne.iirologia,  VI,  fasc.  VI, 
décembre  193.3,  p.  71^-724. 

l.'ne  certaine  importance  a  été  attribuée  à  la  présence  de  glutathion  dans  les  tissus. 
C.  a  recherché  ce  corps  dans  le  cerveau  de  chats  à  l’état  de  veille,  mais  après  cinq  à  huit 
heures  de  sommeil  provoqué  par  le  luminal  sodique.  Normalement,  le  glutathion  existe 
en  ([uanlitc  plus  grande  dans  la  corticalité  que  dans  le  mésodiencéphale.  .^pr68  cinq 
heures  de  sommeil,  l’augmentation  est  presque  égale,  et,  après  huit  heures  elle  est  beau¬ 
coup  plus  marquée  dans  la  corticalité  que  dans  le  mésodiencéphale.  Ceci  laisse  supposer 
que  le  glutathion,  ([ui  active  les  processus  d’oxydation  des  tissus,  s’accumule  dans  le 
cerveau  pendant  le  sommeil  pour  être  ensuite  consommé  pendant  les  périodes  de  veille. 

H.  M. 


CROUZON  <0.)  et  GAUCHER  (Maurice).  Troubles  trophiques  et  lésions  ostéo¬ 
articulaires  consécutifs  à  une  phlébite  des  quatre  membres  Bull.  Mém. 
Soc.  méd.  Hôp.  Paris,  série  3,  n»  17,28  mai  1934,  p.  733-737,  ligures. 

L’intérêt  du  cas  présenté  par  C.  et  G.  réside  dans  l’intensité  et  l’extension  tout  à  fait 
anormales  des  troubles  trophiques  postphlébitiques  constatés.  Il  s’agit,  en  effet,  d’une 
jeune  femme  qui,  après  un  accouchement  normal  suivi  d’unlever  précoce,  fait  successive¬ 
ment  une  phlébite  des  quatre  membres.  Examinée  par  C.  et  G.  après  cinq  mois  d’immo¬ 
bilisation,  les  auteurs  sont  frappés  par  la  notion  de  ces  quatre  phlébites  successives  et 
surtout  par  l’intensité  des  troubles  trophiques  portant  sur  la  peau,  losphanères,  le  tissu 
cellulaire,  les  muscles,  mais  avant  tout  sur  le  squelette.  Les  radiograpliies  montrent  une 
raréfaction  osseuse  des  quatre  membres  qui  a  entraîné  des  déformations  importantes 
Deux  ans  après  C.  et  G.  ont  pu  noter  la  régression  de  certains  troubles  tropld<iue3,  mais 
d’autres  persistent  et  resteront  vraisemblablement  irréductibles.  II.  M. 


LARUELLE.  L’hyporpnée  provoquée  permet  de  mettre  en  évidence  et  de  situer 
des  lésions  nerveuses  latentes.  Bullelins  U  Mémoires  de  la  Sociéé  médicale  des  Hô~ 
pilaux,  n“  5,  18  février  1935,  p.  220-221. 

Présentation  d’un  film  destiné  à  démontrer  les  modifications  de  la  motilité  et  de  la 
réflectivité  susceptibles  de  se  produire  chez  des  sujets  porteurs  de  lésions  du  système 
nerveux  centrai,  par  i’action  de  l’hyperpnée  provoquée,  à  une  période  ofi  les  symptômes 
spontanés  sont  encore  insuffisants  pour  permettre  un  diagnostic  exact. 

H.  M. 

DE  LISI  (Lionello).  Le  problème  neurologique  des  attitudes  (11  problème  neuro- 
logico  delle  posi/.ioni  corporee).  Archiva  generale  di  Neurologia  Psichialria  e  Psicoana- 
lisi,  vol.  XVI,  1395. 

Etude  critique  des  notions  fournies  par  la  physiologie  expérimentale  sur  les  réflexes 
statiques  et  statico-kinétiques  des  animaux,  des  enfants,  de  l’homme  adulte,  sur  leur 
application  à  l’étude  de  la  station  debout,  de  la  marche  et  enfin  à  celle  de  la  sémiologie 
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Par  l’interprétation  des  phénomènes  de  posture,  L.  envisage  d’autres  problèmes  con¬ 
cernant  en  particulier  les  réflexes  conditionnels  et  les  phénomènes  d’automatisme.  Il 
trace  dans  ses  grandes  lignes  une  classification  des  postures  dont  le  mécanisme  s’identi¬ 
fie  plus  facilement  avec  celui  des  réflexes  de  posture. 

Dans  une  dernière  partie,  l’auteur  expose  le  problème  des  postures  du  corps  d’une 
façon  aussi  complète  et  aussi  conforme  que  possible  à  son  aspect  anatomo-clinique, 
dans  les  affections  extrapyramidales,  les  maladies  mentales,  la  catatonie  et  la  catalepsie 

H.  M. 

MARINESCO  (G.).  Quelques  données  sur  le  rôle  des  ferments  oxydants  dans 
les  phénomènes  vitaux.  Miscarea  medicala  romana,  Numéro  neurologique  (9-10), 
pag.  703-770,  1931,  Craiova. 

L’auteur  dans  ses  préoccupations  concernant  la  biologie  de  la  cellule  nerveuse  a  étu¬ 
dié  longuement  les  ferments  oxydants  du  système  nerveux.  Ces  ferments  se  trouvent 
dans  le  cytoplasme,  les  dendrites  et  leurs  ramifications.  Les  granulations  spéciales,  qui 
contiennent  des  ferments  oxydants  manquent  dans  le  noyau  et  dans  te  nucléole.  Ainsi 
donc,  on  les  rencontre  dans  les  cellules  nerveuses  et  en  partie  dans  les  cellules  névro- 
gliques.  Elles  manquent  dans  la  substance  blanche  et  dans  les  nerfs  périphériques.  On 
les  observe  cependant  dans  les  fibres  terminales  et  dans  les  corpuscules  sensitifs.  La  ré¬ 
partition  des  oxydases  dans  les  divers  centres  nerveux  est  variable.  Dans  les  cellules 
riches  en  pigments  (lipofuscine,  pigment  mélanique)  la  masse  oxydasique  décroît,  ce 
qui  prouve  que  les  oxydases  ont  un  rôle  prépondérant  dans  la  respiration  tissulaire.  Il 
est  intéressant  de  signaler  que,  dans  certains  centres  végétatifs  de  l’axe  nerveux,  même 
à  l’état  normal,  les  ferments  oxydants  sont  moins  abondants  qu’au  niveau  des  neurones 
moteurs,  qui  régissent  l’activité  des  muscles  striés.  Et  à  ce  propos,  l’exemple  le  plus 
typique  est  fourni  par  le  noyau  dorsal  du  vague. 

Les  granulations  d’oxydases  se  rencontrent  dans  toutes  les  cellules  de  l’organisme 
(inclusivement  les  leucocytes  du  sang)  ;  elles  peuvent  cependant  manquer  dans  les  élé¬ 
ments  qui  n’ont  pas  une  fonction  active  et  d’autre  part,  elles  peuvent  réapparaître  dans 
certaines  conditions  dans  des  zones  où  elles  n’existaient  pas.  Ainsi  dans  les  nerfs  en 
voie  de  développement  on  voit  aussi  des  oxydases,  qui  disparaissent  lorsque  le  nerf  est 
formé  et  présente  une  gaine  complète.  Elles  réapparaissent  au  niveau  de  section  d’un 
nerf  où  il  est  nécessaire  d’avoir  une  énergie  de  régénérescence.  Les  ferments  oxydants 
ont  aussi  un  rôle  important  dans  le  processus  de  cicatrisation  des  plaies,  dans  la  dégé¬ 
nérescence  wallérienne,  dans  lés  maladies  familiales  et  héréditaires. 

J.  Nicolesco. 

Moore  (Merrill)  et  SOLOMON  (H.  G.).  Contribution  de  Haslam,  Bayle,  Es- 
niarch  et  Jessen  à  l’histoire  de'la  neiuosyphilis  (Contributions  of  Haslam , Bayle, 
Esmarch  and  Jessen  to  the  history  of  neurosyphilis).  Archives  o/  Neurology  and 
Psychialri/,  vol.  XXXII,  n»  4,  octobre  1934,  p.  804-839. 

Etude  historique  des  étapes  initiales  de  la  syphilis  nerveuse  comportant  ta  repro¬ 
duction  in  extenso  des  ouvrages  originaux  de  Haslam,  Bayle,  Esmarch  et  Jessen. 

H.  M. 

RADOVICI,  SCHAGKTER  et  POPOVICI.  Accidents  nerveux  de  la  chrysothé* 
>^pie  ;  tic  facial  avec  blépharospasnae  après  ohrysothérapie.  Paris  médical, 
n»  45,  10  novembre  1934,  p.  37G-378. 
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Aux  accidents  multiples  déjà  signalés  au  cours  de  la  chrysotliérapie,  s’ajoutent  ceux 
que  R.,  S.  et  P.  ont  pu  constater  dans  l’observation  qu’ils  rapportent. 

Pondant  une  série  d’injections  d’une  préparation  aurique  liposoluble  (32  piqûres  en 
six  mois  correspondant  à  1  gr.  60  d’or  métal),  la  malade  vit  apparaître  un  tic  do  la  face 
avec  tendance  au  blépharospasme,  de  l’irritabilité  et  une  exaltation  du  nervosisme  géné¬ 
ral.  Tous  ces  symptômes  ont  régressé  avec  le  temps  par  la  cessation  du  traitement  et 
par  une  médication  sédative. 

Mais  avant  toute  chrysotliérapie,  la  malade  présentait  une  légère  tendance  au  cligno¬ 
tement  et  surtout  on  relève  dans  ses  antécédents  l’histoire  d’une  maladie  aiguë  qu* 
évoque  l’idée  d’encéphalite. 

Les  auteurs  se  demandent  si  les  sels  d’or  ont  provoqué  des  manifestations  dues  au 
réveil  de  l’ancienne  infection,  ou  à  l’irritation  passagère  des  séquelles,  latentes  au  point 
de  vue  clinique. 

Us  soulignent  d’autre  part  la  rareté  des  complications  nerveuses  d’origine  centrale 
dans  la  clirysothérapie  et  la  faible  ([uantité  d’or  injectée  dans  l’organisme  répartie  sur 
un  temps  relativement  long,  capable  néanmoins  d’engendrer  des  troubles. 

U.  M. 


RATIÉ  (A.).  Rôle  du  système  nerveux  dans  l’inununité.  Montpellier  médical, 
77^  année,  3»  série,  t.  VI,  n»  4,  15  octobre  1934,  p.  207-214. 

H.  rapporte  les  expériences  et  les  résultats  obtenus  par  Metalnikow  et  scs  élèves  sur 
le  rôle  du  système  nerveux  dans  l’immunité.  Il  en  souligne  l’intérêt  dans  le  domaine 
strict  de  l’immunologie,  et  dans  maints  états  pathologiques.  IL  M. 

SCHACHTER  (M.),  COHEN  (E.)  et  NEDLER  (M>i«  D.).  Contribution  à  l’étude 
nem-o-clinique  dos  vieillards.  Lieu.  méd.  de  V Est,  t.  LXII,  n»  3,  p.  81-85. 

Sur  205  sujets  âgés  normaux  et  51  présentant  dos  troubles  pathologiques,  ont  été 
étudiés  les  diverses  sensibilités,  les  réflexes  ostéotendineux  et  oculaires,  le  réflexepalmo- 
mentonnier.  La  sensibilité  osseuse  aux  vibrations  s’est  montrée  souvent  diminuée  et 
plutôt  aux  membres  inférieurs  que  supérieurs  ;  aux  extrémités  distales  principalement, 
le  seuil  des  sensibilités  tactile  et  douloureuse  est  souvent  augmenté,  mais  il  peut  exister 
inversement  de  l’hyperestliésie. 

Les  réflexes  pupillaires,  sans  parler  des  cas  de  cécités  partielles,  cataractesotanalogucs, 
donnent  l’impression  générale  d’être  souvent  paresseux  ou  môme  absents,  sans  paral¬ 
lélisme  entre  leur  intensité  et  l’acuité  visuelle. 

L’aperception  sénile  de  Pick  n’a  été  que  rarement  retrouvée.  Des  atrophies  imitent 
fréquemment  le  type  Aran-Duchenne.  La  faveur  ou  l’abolition  des  réflexes  ostéoten¬ 
dineux  ne  se  rencontre  pas  dans  moitié  des  cas, comme  dans  la  statisti([ue  des  M(Ebius; 
les  rotuliens  ont  été  souvent  d’une  vivacité  qui  contrastait  avec  l’inexistence  ou  la 
grande  faiblesse  des  autres  réflexes. 

Le  réflexe  palmo-mentonnier  qui  existe  en  moyenne  dans  près  de  60  %  des  cas, 
comme  chez  l’adulte,  a  tendance  à  s’éteindre  légèrement  avec  ravanccmcnt  en  âge. 
Dans  les  diverses  atteintes  pyramidales  et  extrapyramidales,  il  est  presipie  toujours 
positif. 

L’attitude  de  repos  en  flexion,  la  pauvreté  des  mouvements,  le  tremblement  (extré¬ 
mités  supérieures,  lèvres),  l’attitude  psychique  de  méfiance  initiale,  de  désintérêt  pour 
la  vie,  enfin,  chez  les  grands  vieillards,  une  certaine  désorientation  ont  été  notés. 

f>.  MiciroN. 
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WINKELIÆAN  (N.  W.)  et  BURNS  (M.  A.).  Polycythémie  vraie  et  ses  consé¬ 
quences  neuropsychiatriques.  ./.  0/  nervous  and  ment..  Dis.,  vol.  LXXVIII , 
n»  6,  décembre  1933,  p.  597. 

Cette  étude  repose  sur  l’étude  de  deux  cas  de  la  maladie  de  Vaquez  qui  se  sont  ac¬ 
compagnés  de  manifestations  d’ordre  neuropsychique.  D’une  part,  les  malades  se  plai¬ 
gnaient  en  effet  de  céphalées,  vertiges  et  scotomes,  tandis  que,  d’autre  part,  ils  pré¬ 
sentaient  un  syndrome  de  confusion  mentale.  Anomalies  vasculaires  dans  un  cas. 
Bibliographie  de  ces  rares  symptômes.  P.  Béuague. 


INTOXICATIONS 

BIANCALANI  (Aldo).  Recherches  expérimentales  sur  les  altérations  du  sys¬ 
tème  nerveux  central  dans  les  intoxications  par  le  tétrachlorure  de  carbone 

(Ricerche  sperimentali  sulle  alterazioni  del  sistema  nervoso  centrale  nella  intos.sica- 
zione  da  tetracloruro  di  carbonio).  Rivisla  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLIV, 
fasc.  2,  septembre-octobre  1934,  p.  352-3('i2,  5  fig. 

Compte  rendu  d’expériences  portant  sur  des  lapins  et  un  chien,  chez  lesquels  les  modes 
d’intoxication  subaiguë  puis  chronique  étaient  tels  c[u’ils  réalisaient  dans  la  mesure 
du  possible  les  conditions  d’intoxication  professionnelle  habituelles. 

Il  existait  de  multiples  altérations  aiguës  et  chroniques  des  cellules  nerveuses  avec 
des  phénomènes  de  neurophagocylose  et  des  plages  de  vacuoles  protoplasmiques,  une 
hyperplasie  et  une  hypertrophie  de  la  névroglio  surtout  périvasculaire,  enfin  un  gon* 
flement  marqué  de  l’oligodondroglie.  Bibliographie.  H.  M. 

BONAZZI  (O.),  L’intradermo-réaction  à  l’alcool  pour  le  diagnostic  de  l’éthy¬ 
lisme  (L’alcool  intradermo-reaziono  per  la  diagnosi  dell’alcoolismo).  Giornale 
PsLchialria  e  di  Neuropalologia,  1934,  anno  CXII,  fasc.  3,  p.  272-279. 

Une  friction  vigoureuse  de  la  peau  scarifiée,  au  moyen  d’un  tampon  imbibé  d’alcool, 
entraîne  chez  des  sujets  normaux  une  réaction  locale  qui  fait  totalement  défaut  ou 
demeure  très  discrète  chez  les  alcooliques.  Courte  bibliographie.  H.  -M. 

BROMBERG  (W.),  Intoxication  par  le  hachisch  (Marihuana  intoxication).  The. 
american  Journal  oj  Psijchialn] ,  vol.  XCl,  ii”  2;  septembre  1934,  p.  303-330. 

Etude  clinique  des  différentes  formes  d’intoxication  par  le  hachisch  et  importance 
de  celle-ci  au  point  de  vue  médico-légal.  Compte  rendu  de  onze  observations.  Biblio¬ 
graphie  jointe.  '  H.  M. 

Carrière  (G.)  et  HURIEZ  (G1.). Discussion  clinique  et  thérapeutique  de  onze 
cas  de  comas  barbituriques  dont  trois  mortels  malgré  des  injections  intra¬ 
veineuses  de  strychnine-coramine-alcool.  Presse  médicale,  n°  24,  23  mars  1935, 
p.  465-469,  2  fig. 

A  propos  de  11  cas  de  comas  barbituriques  traités  par  les  auteurs,  ceux-ci  soulignent 
certaines  particularités  étiologiques,  cliniques  et  thérapeutiques,  et  spécialementle  rôle 
•mportant  des  injections  intraveineuses  d’alcool,  dans  les  intoxications  récentes. 

H.  .M. 
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CHAVANY  (J.  A.).  Le  beirbiturismo  aigu,  toxicose  neuro-végétative.  Presse 
médicale,  n“  97,  5  décembre  1934,  p.  1957-1959. 

Etude  clinique  de  l’intoxication  barbitiirique  aiguë,  soulignant  le  rôle  capital  du 
système  végétatif  axial  dans  la  genèse  de  cette  dernière.  H.  M. 

GOUIN  (J.)  et  BIENVENUE  (A.).  Cécité  postnovarsénobenzolique.  Conclu¬ 
sions  pratiques.  Eullelins  de  la  Sociélé  française  de  Dermatologie  et  de  Sijphiligra- 
phie,  n”  2,  février  1935,  p.  317-318. 

Chez  un  malade  aveugle  depuis  huit  ans,  par  suite  d’un  traitement  par  le  novarsé- 
nobenzol  (914),  G.  et  fi.  ont  pratiqué  une  leucocyto-réaction  à  ce  médicament,  qui  s’est 
montrée  indifférente.  Une  telle  réponse  on  montrant  la  résistance  de  la  syphilis  au  médi¬ 
cament  soulignerait  aussi  la  nocivité  de  ce  dernier,  .\ttendu,  d’autre  part,  que  la  Icuco- 
cyto-réaction  fi  un  médicament  gar<le  habituellement  son  signe  pendant  des  années 
chez  un  sujet  donné,  une  telle  épreuve  pratiquée,  à  l’époque  du  traitement,  aurait  dans 
le  cas  particulier  montré  que  cette  thérapeutique  était  à  rejeter.  H.  M. 

KOK  (D.  J.).  L’intoxication  aiguë  par  la  bulbocapnine  chez  le  chien.  [.'Encéphale, 
n“9,  novembre  1934,  p.  R02-G08,  2  planches  hors  texte. 

Il  résulte  des  expériences  de  K.,  que  la  bulbocapnine,  à  dose  convenable,  peut  pro¬ 
duire  chez  le  chien  l’ensemble  du  syndrome  de  catatonie  expérimentale  de  de  .long  et 
Uaruk.  H.  .\1. 

LYON-CAEN  (Louis)  et  JUDE  (André).  Intoxication  chronique  par  les  compo¬ 
sés  du  manganèse  :  parkinsonisme  manganique.  Presse  médicale,  n“  4,  12  jan¬ 
vier  1935,  p.  60-H3. 

Le  manganèse  donne  naissance  chez  l’homme  à  un  syndrome  particulier  pseudo¬ 
parkinsonien,  dû  à  une  îocali.salion  élective  sur  les  noyaux  gris  centraux  sous-corticaux. 

La  notion  étiologique  de  ce  syndrome  est  indispensable  pour  le  distinguer  des  autres, 
analogues  (Travail  dans  uneindustriesidérurgiqueetsurtoutdanslesateliersdebroyage). 
Le  mode  d’absorption  du  toxique  est  mal  élucidé.  Les  recherches  anatomo-patholo¬ 
giques  révèlent  des  lésions  d’encéphalomyélite  prédominant  sur  les  noyaux  gris  cen¬ 
traux  (dégénérescence  cellulaire  dans  le  noyau  lenticulaire  et  le  noyau  caudé,  avec  lé¬ 
sions  vasculaires  et  périvasculaires).  (Des  lésions  sanguines  et  hépatiques  existent 
également.)  11  s’agit  d’une  action  directe  du  toxique  sur  les  éléments  nerveux  et  non 
secondaire  à  des  altérations  vasculaires. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  sympOmes  se  manifestent  au  bout  d’un  temps  très 
variable.  Le  «  parkinsonisme  manganique  r  est  le  syndrome  caractéristique.  Six  groupes 
de  symptômes  sont  à  peu  près  constants  :  troubles  de  la  marche  en  rapport  avec  l’hy- 
pertonie  musculaire,  la  rigidité  et  les  troubles  de  la  coordination;  modification  du  faciès  ; 
altération  de  la  voix  et  de  la  parole  ;  tremblement  ;  troubles  sensitifs  subjectifs  ;  trou¬ 
bles  psychiques. 

Les  formes  cliniques,  la  technique  de  recherche  du  métal  sont  exposées.  La  maladie 
ne  semble  pas  fatale,  malgré  ses  aggravations  possibles.  La  suppression  précoce  du 
toxique  peut  permettre  une  complète  guérison,  A  souligner  au  chapitre  du  diagnostic 
différentiel  la  ressemblance  frappante  de  cette  intoxication  avec  la  maladie  de  Wilson  ; 
à  souligner  également  l’importance  des  mesures  d’hygiène  et  de  prophylaxie  souhaita¬ 
bles.  llibliographie  jointe.  H.  M. 
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MASSIÈRE  (R.)  et  BEAUMONT  (G.)-  Contribution  à  la  physiologie  thérapeu¬ 
tique  des  intoxications  barbituriques.  Presse  médieale,  n»  1,  2  janvier  1935, 
p.  4-7. 

Les  auteurs  exposent  le  résultat  d’observations  cliniques,  de  recherches  expérimen¬ 
tales,  sur  l’animal,  et  in  vitro  les  interprétations  du  mécanisme  de  compensation  bar¬ 
biturique  strychnine. 

En  chercliant  à  neutraliser  in  vitro  le  gardénal  par  la  strychnine,  les  auteurs  ont  ob¬ 
servé  qu’un  mélange  toxine-antitoxine  n’est  jamais  strictement  neutre,  mais  manileste 
toujours  une  certaine  toxicité  ;  dans  ce  mélange  il  y  a  une  union  en  proportions  variables 
par  adsorption  ;  il  n’y  a  pas  neutralisation  d’une  unité  de  toxine  par  une  unité  d’anti¬ 
toxine. 

Ce  mécanisme  d’adsorption  qui  montre  la  persistance  d’une  toxicité  relative  du  mé¬ 
lange  strychnine-gardénal  permet  aussi  de  comprendre  pourquoi  on  a  des  échecs  à 
partir  d’une  certaine  dose  de  gardénal  ;  on  peut  ajouter  do  la  strychnine  en  quantité 
quelconque,  l’ensemble  conserve  toujours  une  action  suffisante  pour  entraîner  la  mort. 
Les  auteurs  soulignent  l’intérét  de  ce  processus  de  neutralisation,  car  il  fait  intervenir 
le  mécanisme  des  phénomènes  d’adsorption  qui  est  général  dans  l’immunité. 

II.  M. 

NELIS  (P.)  et  BONNET  (H.).  Mécanisme  d’action  de  la  toxine  staphylococcique 
injectée  dans  le  canal  rachidien  (région  sous-occipitale)  du  lapin.  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  Biologie,  CXVlll,  n»  2,  1935,  p.  13(i-138. 

N.  et  fJ.  montrent  que  la  toxine  staphylococcique  possède  un  pouvoir  neurotoxique 
'élevé.  Les  expériences  montrent  que  la  toxinepnjectée  dans  le  canal  rachidien  au  niveau 
du  -t'  ventricule,  par  injection  sous-occipitale,  tue  rapidement  l’animal  par  intoxica¬ 
tion  du  centre  respiratoire.  On  peut  prolonger  la  vie  de  l’animal  par  la  respiration  arti¬ 
ficielle.  .\  cette  action  toxique  principale  se  joint  une  action  toxique  plus  lente  sur  les 
centres  vaso-moteurs,  ainsi  qu’il  ressort  de  la  chute  de  la  pression  artérielle  observée 
chez  l’animal  maintenu  en  vie  par  la  respiration  artificielle.  H.  M. 

pierre-bourgeois,  THIEE  (H.)  et  BROUTMAN  (J  ).  Accident  mortel  de 
la  chrysothérapie  ;  syndrome  de  Landry  associé  à  \me  érythrodermie  aurique. 

Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  2,  28  janvier 
1935,  p.  90-92. 

Compte  rendu  et  discussion  étiologique  d’un  cas  de  syndrome  de  Landry  consécutif 
é  des  injections  de  chrysalbine  (5  g.  40).  .\  souligner  la  prédominance  motrice  et  la  marche 
rapidement  extensive  de  cette  polynévrite.  H.  M. 

PLOTTKE  (Paul).  Le  problème  de  l’alcoolisme  considéré  du  point  do  vue  de 
l’«  individualpsychologie  »  d’Alfred  Adler  .  VHijgiène  mentale,  n»  20,  décembre 
1934,  p.  250-256. 

Série  d’exemples  destinés  à  montrer  que  1’  «  individualpsychologie  »  d’Adler  est  ap¬ 
plicable  avec  succès  aux  alcooliques.  H.  M. 

POGER  (H.).  Le  syndrome  barbituro-toxique.  Marseille-médical,  LXXI,  n“  28, 
5  octobre  1934,  p.  420-427. 

Un  certain  nombre  de  manifestations  sont  communes  aux  types  divers  d’intoxica- 
lion  barbiturique.  Ce  syndrome  toxique  comprend  deux  ordres  d’éléments  :  a)  les 
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troubles  psycho-neuro-oculaires  :  somnolence,  obnubilation  intellectuelle  avec  parfois 
hallucinose  ;  manifestations  cérébello-labyrinthiques,  paralysies  oculaires  ;  b)  les 
troubles  somatiques  :  hyperthermie,  leucooytose  et  symptômes  c\itanéo-muqueux.  I.a 
plupart  (le  ces  symptômes  traduisent  l’atteinte  prédominante  des  centres  diencépha¬ 
liques  ou  mésocéphaliques.  J.  a. 

WLADYGZKO  (Stanislaw).  Sur  l'oxalose  et  sur  les  troubles  du  système  ner¬ 
veux  d’origine  oxalique  (Szc/.awica  (oxalosis)  a  uklad  nerwowy).  Neiirologjia 
Polsim.  t.  XVI-XVIl,  mai  19,11,  p.  .13-57. 

L’auto-intoxication  chronique  par  l’acide  oxalique,  dénommiie  par  l’auteur  oxalose, 
peut  entraîner  des  troubles  du  système  nerveux,  réalisant  plusieurs  tableaux  cli¬ 
niques.  W.  distingue  le  syndrome  asthénique,  le  syndrome  névralgique  ou  névritique, 
le  syndrome  convulsif.  De  plus,  à  ces  différentes  formes  cliniques,  s’ajouteraient  chez 
tous  les  intoxiqués  une  liypoteiision  assez  martiuée,  de  l’anémie,  des  douleurs,  de  la 
tristesse,  mais  sans  aucune  tendance  au  suicide. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  outre  les  vitamines,  les  sels  de  chaux  et  de  magnésie 
les  antiseptiiiues,  l’acidification  du  milieu  sanguin,  l’autour  préconise  surtout  l’emploi 
de  l’insuline.  11  rappelle  (■gaiement  les  travaux  français,  ceux  de  Loeper  en  particulier, 
sur  la  conception  de  la  «  goutte  oxali(iue  et  hydrocarbonée  ».  Bibliographie  jointe. 

H.  M. 


SÉROLOGIE 

BENHAMOU  (E.)  et  GILLE  (R.).  Les  modifications  sériques  au  cours  de  la  ma- 
lariathérapie.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  t.  C.XVIII,  n»  13,  1935, 
p.  1331-1331;. 

D'après  l’état  actuel  des  recherches  de  B.  et  D.,  ces  auteurs  concluent  que  : 

1“  L’hypereuglohulinérnie,  l’hyposérinémie,  l’hypocholcstérinémie,  sont  les  trois 
facteurs  dont  le  jeu  semble  commander  pour  une  grande  part  la  caractère  positif  ou 
négatif  dos  réactions  dites  de  rnalariafloculation. 

2“  Une  rnalariafloculation  négative  signifie  que  l’albumine  floculable  est  maintenue 
en  solution  colloïdale  par  un  ensemble  suffisant  de  colloïdes  protecteurs  sériques  repré¬ 
sentés  par  le  produit  sérine  x  cholestérine.  Une  rnalariafloculation  positive  signifie 
que  l’albumine  labile  flocule  par  suite  de  l'insuffisance  relative  des  collo'ides  protecteurs, 
ces  notions  étant  d’ordre  (piantitatif  et  non  ([ualilatif.  En  un  mot,  la  rnalariafloculation 
dépend  essentiellement  de  l’élévation  du  rapport  albumine  floculable-colloïdes  protec¬ 
teurs,  ([ue  cette  élévation  résulte  de  l’augmentation  anormale  du  numérateur  (euglo- 
buline)  ou  de  l’abaissement  anormal  du  dénominateur  (sérine  x  cholestérine). 

3“  L’évaluation  de  ce  rapport  [lermet  souvent  do  préjuger  les  résultats  d'une  malaria- 
réaction  ;  et  sa  recherche  système ti([iie  jirend  la  valeur  d’un  véritable  «  indice  de  flo- 
culabilité  ».  II.  M. 

BIGONI  (A.).  Le  problème  quantitatif  du  brome  dans  le  sang  normal  et  ses 
variations  dans  la  psychose  maniaque  dépressive  (Il  problema  del  quantitativo 
di  bromo  nel  sanguo  normale  e.delle  sue  variazioni  nella  picosi  maniaco-depressiva). 
Biiiisla  di  Neiirologia,  VII,  fasc.  3,  juin  1934,  p.  339-3t;4. 

Les  recherches  personnelles  de  B.  n’ont  pas  révélé  de  diminution  du  brome  dans  le 
sang  des  malades  atteints  de  psychose  maniaque  dépressive,  comme  l’avaient  affirmé 
Zondek  et  H.  Hier.  Bibliographie  jointe.  H.  M. 
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CERNATESCO  (R.)  et  MEYER  (A.).  Potassium  et  calcium  dans  le  sang  du 
pigeon  après  résection  et  excitation  électrique  des  nerfs  de  l’aile.  Volume 
iuhilaire  en  l'honneur  du  Parhon,  Edit.  .\rte  grafice  «  Brawo  »,  lassy,  19.34. 

Etude  des  matériaux  sanguins  prélevés  sur  les  pigeons,  qui  furent  l’objet  des  re¬ 
cherches  de  Gr.  T.  Popa  et  F.  Popa,  comportant  les  conclusions  que  voici  : 

1“  L’excitation  d’une  seule  catégorie  de  nerfs,  n’importe  laquelle,  produit  toujours 
une  perturbation  dans  la  balance  des  ions  K-Ca.  Cette  perturbation  diffère  beaucoup 
d’un  animal  à  un  autre,  les  conditions  d’équilibre  variant  probablement  d’après  l’in¬ 
dividu. 

li”  En  général,  la  quantité  de  potassium  croît  ou  décroît  plus  considérablement  que 
la  quantité  de  calcium.  Le  calcium  semble  être  plus  stable  que  le  potassium. 

3“  Les  changements  dans  la  quantité  d’un  ion  déterminent  immédiatement  un  chan¬ 
gement  correspondant  dans  la  quantité  de  l’autre.  Les  deux  ions  sont  toujours  couplés. 

4°  A  quelques  exceptions  près,  il  paraît  que  dans  le  sérum  somatique  le  K  est  plus 
augmenté  que  le  Ga,  tandis  que  dans  le  sérum  sympathique  la  situation  est  inversée 
(le  calcium  est  plus  augmenté  que  le  potassium). 

5“  Toujours  les  excitations  nerveuses  semblent  avoir  une  plus  grande  facilité  à  mou¬ 
voir  le  K  ;  le  Ca  suit  ;  c’est  ainsi  que  le  potassium  conduit  toujours  le  processus  du 
changement  ionique.  J.  Nicolesco. 

CORTESI  (T.)  et  FATTOVIGH  (G.).  Recherches  sur  le  «  phénomène  d’obstacle  » 
de  Donaggio.  Mécanisme  physico-chimique  et  signification  biologique  du 
phénomène  (Ricerche  sul  «  fenomeno  di  ostacolo  »  di  Donaggio.  Meccanismo  fisico- 
chimico  e  significato  biologico  del  fenomeno).  JUuisla  di  Neurologia,  VI,  fasc.  VI, 
décembre  1933,  p.  703-714. 

Compte  rendu  de  recherches  concluant  que  le  phénomène  d’obstacle  est  un  phéno¬ 
mène  de  tension  superficielle  ;  il  varie  par  conséipicnt  on  fonction  do  la  tension  du  liquide 
examiné,  .\insi  l’augmentation  du  phénomène  d’obstacle  traduirait  une  augmentation 
des  processus  de  désintégration  ou  un  ralentissement  des  oxydations  intraorganiques. 
Une  courte  bibliographie  accompagne  ce  travail.  M.  M. 

EAMESHEK  (W.)  et  MYERSON  (A.).  Hypoglycémie  insulinique.  Mécanisme 
des  symptômes  neurologiques  (Insulin  hypoglycemia.  Mechanismof  tho  neurolo¬ 
gie  symploms).  Archives  of  Neurologij  and  Psychialrij,  v.  XX.XIII  n“  1,  janvier  1935, 
p.  1-18,  5  fig. 

Afin  d’étudier  le  mécanisme  des  symptômes  neurologiques  constatés  chez  l’homme 
dans  les  cas  d’hypôglycémic  insulinique,  les  auteurs  ont  comparé  la  teneur  du  sang  en 
différentes  substances,  spécialement  dextrose  et  oxygène.  Ces  mesures  étaient  faites 
au  niveau  des  vaisseaux  irriguant  le  cerveau  et  le  bras,  avant  et  après  injection  intra» 
veineuse  d’insuline.  D.  et  M.  concluent  que  les  variations  chimiques  sont  fonction  de 
l’intensité  de  la  réaction.  En  outre,  une  injection  d’éphédrine  atténue  les  symptômes 
de  la  réaction  insulinique. 

Différentes  théories  susceptibles  d’expliquer  les  phénomènes  d’ordre  neurologique 
de  la  réaction  hypoglycémique  sont  discutés.  La  diminution  marquée  du  rapport 
O.  du  sang  artériel  au  cours  d’une  réaction  insulinique  intense  semble  témoigner  d’une 
consommation  ralentie  d’oxygène.  La  réalité  d’une  telle  hypothèse  autoriserait  è  con¬ 
clure  que  les  symptômes  neurologiques  envisagés  sont  en  relation  avec  un  manque 
d’oxygène  au  niveau  de  la  substance  cérébrale.  II.  M. 
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FOURCADE  (.J).  Le  dosage  chimique  du  sodium  dans  le  sérum  sanguin,  lO' 
liquide  céphalo-rachidien  et  les  sérosités.  Montpellier  médical,  3'  série,  t.  VI,. 
n»  2,  1.^)  juillet  1931,  p.  88-<)5. 

Mxposc  détaillé  d’uno  technique  avec  utilisation  du  réactif  précipitant  de  Kaliano, 
qui  peut  être  classée  par  sa  précision  et  sa  rapidité  parmi  les  méthodes  de  choix  dans 
les  travaux  scientifhjues.  Les  résultats  obtenus  sont  résumés  dans  quatre  tableaux  très 
exillicites.  Il,  \i, 

HAMEL  (J.)  et  GHAVAROT  (M.).  Contrôle  de  la  guérison  des  impaludés  thé¬ 
rapeutiques  par  la  réaction  de  Henry.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie, 
n"  1,  t.  C.KVllI,  1935,  p.  93-91. 

Désireux  do  ne  remettre  en  liberté  que  des  sujets  définitivement  stérilisés  au  point 
de  vue  paludisme,  les  auteurs  emploient  systématiquement  la  réaction  de  Henry  dont 
ils  confirment  la  spécificité.  II.  M. 

PRUNELL  (A.)  et  GALMES  (J.).  Modification  des  protéines  du  sérum  dans  la 
paralysie  générale  et  ses  rapports  avec  les  réactions  sérologiques.  Comptes 
rendu  des  Séances  de  la  Société  de  Jlioloç/ie,  t.  C.WII,  n"  31,  1934,  p.  551-552. 

Dans  le  sérum  des  paralytiques  généraux,  le  résultat  positif  des  réactions  de  Was¬ 
sermann  et  de  Kahn  coïncide  avec  un  taux  de  protéines  totales  normal  ou  légèrement 
augmenté,  surtout  quand  il  y  a  augmentation  proportionnelle  de  la  sérine  et  de  la  glo¬ 
buline.  A  mesure  que  le  taux  de  la  globuline  augmente  dans  le  sérum  sanguin,  les  réac¬ 
tions  sérologiques  diminuent  progressivement  d’intensité  et  sont  souvent  négatives 
quand  la  teneur  en  globulines  atteint  5  à  0  gr.  %.  Ce  résultat  négatif  des  réactions  de 
Kahn  et  de  Wassermann  paraît  donc  être  en  fonction  de  l’hyporglobulinémio. 

11.  .M. 

THIODET  et  RIBÈRE.  Au  sujet  de  la  spécificité  et  du  mécanisme  de  la  réac¬ 
tion  de  Henry.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  JUologie,  t.  CXVIll,  n»  13,  1935, 
p.  13;{r,-l338. 

Etudiant  la  réaction  de  Henry  au  double  point  de  vue  olini([ue  et  biologique,  les 
auteurs  apportent  les  conclusions  suivantes  : 

1"  .Au  sujet  de  la  spécificité,  il  semble  que  cette  réaction  a  une  valeur  très  discutable 
et  qu’il  y  aurait  danger  à  en  faire  un  test  biologique  absolu. 

2»  En  ce  qui  concerne  son  mécanisme,  la  rnélano-floculation  est  conditionnée  par  les 
euglobulincs,  sans  préjudice  des  modifications  ptiysico-cliimiqiies  qui  peuvent  inter¬ 
venir.  (Les  euglobulincs  représentant  la  fraction  des  protides  qui  renferment  le  plus 
de  tryptophane  et  leur  augmentation  constituant  un  signe  de  la  réaction  de  l’organisme 
contre  tous  les  antigènes,  quel  que  soit  l’anticorps  formé.)  II.  M. 

XJREGHIA  (C.  I.),  PAMFIL  (G.)  et  RETEZEANU  (M™).  Le  manganèse  sanguin 
dans  quelques  affections  nerveuses.  Paris  médical,  n»  43,  27  octobre  1934,  p.  330. 

Le  manganèse  du  sérum  sanguin  a  été  dosé  par  la  méthode  colorimétrique  par  voie 
sèche  (métlKide  que  les  autours  exposent  ici),  et  étudié  chez  39  malades,  surtout  para¬ 
lytiques  généraux  et  déments  précoces.  Le  manganèse  des  globules  et  du  sang  total  a 
été  également  dosé.  Le  séi-um  parait  en  contenir  la  plus  forte  quantité,  mais  il  s'agit 
toujours  de  doses  tellement  minimes,  présentant  entre  différents  malades  des  varia- 
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lions  si  faibles,  qu’aueiine  eonclusion  n’a  pu  être  lirée.  Il  résulte  d’autres  recherclies 
que  les  extraits  du  lobe  antérieur  d’hypophyse  modifieraient  sans  doute  le  métabolisme 
du  manganèse.  H.  M. 

ZERNOFF  (V.).  Les  réflexes  conditionnels  dans  la  formation  des  hémolysines. 

Comptes  rendus  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  t.  CXVI,  n»  27,  1934,  p.  1329- 
1332. 

Expériences  confirmant  la  possibilité  do  la  formaUoa  des  anticorps  sans  injection 
d’antigènes,  sous  la  seule  influence  des  réflexes  conditionnels.  Ces  mêmes  expériences 
confirment  aussi  la  théorie  de  S.  Metalnikov  sur  l’influence  du  système  nerveux  et  le 
rôle  joué  par  les  réflexes  conditionnels  dans  l’immunité.  H.  M. 


ÉTUDES  SPÈCIALES 


CERVEAU  (Légions) 

BAItilART  (P.).  L’influence  de  l’arrêt  de  la  circulation  sur  le  cerveau  et  la 
rétine.  Presse  médicale,  n°  100,  15  décembre  19.34,  p.  2014-2110. 

La  perte  immédiate  de  la  fonction  rétinienne  et  cérébrale  entraînée  par  la  suspension 
du  cours  du  sang  semble  difficilement  explicable  par  la  seule  anémie.  B.  rapporte  une 
série  d’expériences  réalisées  par  lui-même  ou  par  d’autres  auteurs  sur  le  cerveau  ou 
la  rétine  «  fragment  du  cerveau  »,  tendant  à  prouver  que  de  brusques  arrêts  de  la  fonc¬ 
tion  cérébrale,  suivis  de  retours  à  la  normale  plus  brusques  encore,  ne  peuvent  pas 
s’expliquer  par  le  seul  facteur  chimique.  En  revanche,  la  suppression  d’un  facteur 
mécanique,  dû  au  mouvement  du  sang,  explicpierait  bien  le  phénomène.  Les  cellules 
nerveuses,  et  par  conséquent,  les  cellules  rétiniennes  auraient  besoin,  pour  rompre  leur 
inertie,  de  l’excitant  constitué  par  les  battementsrythmiques  que  les  vaisseaux  doivent 
Sans  nul  doute  transmettre  aux  liquides  interstitiels.  Léserait  une  des  conditions  néces¬ 
saires  de  la  sensibilité  de  la  cellule  nerveuse,  un  des  excitants  dont  elle  a  le  plus  besoin 
pour  la  plénitude  de  sa  fonction.  H.  M. 

BALADO  (M.),  MALBRAN  (J.)  et  FRANKE  (E.).  Incongruence  hémianopsique 
droite  par  lésion  primitive  du  corps  géniculé  externe  gauche  (fncongrucncia 
hémianopsica  por  lésion  primitiva  del  cuerpo  gcnicnlado  externe  izquierdo).  Archivas 
Argenlinos  de  Neurologia,  XI,  n“  3-4,  septembre-octobre  1934,  p.  143-i52. 

l'no  lésion  primitive  d’origine  vascnlaire  du  corps  géniculé  externe  gauche  qui  se 
localise  dans  la  portion  centrale  et  antérieure  do  ce  ganglion  détermine  une  hémianopsie 
droite  incongruente  pour  les  isoptères  internes  de  1  /2000  et  2/2000. 

L’incongruence  est  attribuée  à  la  disposition  si  irrégulière  dans  l’espace  des  couches 
du  corps  géniculé.  R.  Cornu. 

Barker  (Lewellys  F.).  Méningo-encéphalopathie  aiguS  d’origine  lympho- 
granulomateuse,  au  cours  d’une  maladie  de  Hodgkin  (Severe  acute  meningo- 
encophalopathy  ot  lymphogranulomatous  origin  occurring  in  the  course  of  Hodgkin’s 
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disease).  Archives  of  Neurology  and  Psijchialni,  vol.  XXIIX,  n»  5,  novembre  1934, 
p.  1038-1044. 

A  propos  d’une  observation  de  lymphogranulomatose  avec  localisations  méningées  et 
cérébrales,  au  cours  d’une  maladie  de  Hodgkin,  B.  discute  la  pathogénie  et  la  thérapeu¬ 
tique  de  tels  cas.  H.  M. 

BELL  (Aaron).  L’apraxio  dans  les  lésions  du  corps  calleux  :  compte  rendu  de 
trois  cas  (Apraxia  in  corpus  callosum  lésions  :  report  of  three  cases).  Journal  of 
Neurology  and  Psychopalhology,  vol.  XV,  n»  58,  octobre  1934,  p.  137-146,  2  fig. 

Compte  rendu  de  trois  observations  pour  lesquelles  le  diagnostic  de  lésion  du  corps 
calleux  fut  porté  avant  la  mort.  Dans  les  deux  premiers  cas  il  s’agissait  d’apraxie  de  la 
marche,  dans  le  dernier  d’apraxie  linguale  et  des  muscles  bucca\ix. 

B.  insiste  sur  l’importance  de  cette  apraxie  pour  le  diagnostic  de  localisation. 
Bibliographie  jointe.  H.  M. 

BOGAERT  (Ludo  van).  Sur  des  changements  métriques  et  formels  de  l’image 
visuelle  dans  les  affections  cérébrales  (Micropsies,  macropsies,  métamor- 
phosies,  téléopsies).  Journal  de  Neurologie  cl  de  Psychiatrie,  n»  12,  décembre  1934, 
p.  717-725. 

A  i)ropos  do  deux  observations  do  réductions  métriques,  d’images  visuelles,  accom¬ 
pagnés  de  troubles  de  conscience,  lî.  discute  do  la  sémiologie  et  du  mécanisme  de  ces 
faits.  Tout  se  passe  comme  si  une  stimulation  anormale,  née  au  centre  vestibulaire  cor¬ 
tical  diffusait  dans  la  sphère  paravisuclle  ;  et  dans  cotte  dernière,  le  gyrus  angularis 
jouerait  un  rôle  de  premier  plan,  en  fusionnant  en  permanence  les  doux  images,  «pielle 
que  soit  la  position  du  corps  dans  l’espace,  par  le  déclenchement  de  mouvements  de 
compensation  des  globes  oculaires. 

A  souligner  également  l’intérût  de  cette  théorie  valable  aussi  pour  certaines  illusions 
des  épileptiriues.  H.  M. 

COENEN  (L.).  Un  cas  de  sclérose  diffuse  ayant  simulé  une  tumeur  frontale. 

L' Encéphale,  n»  10,  décembre  1934,  p.  683-706,  2  planches. 

Après  un  court  exposé  clinique  et  histologique  de  la  sclérose  diffuse,  C.  rapporte 
l’observation  anatomo-clinique  d’un  cas  personnel,  à  évolution  rapide,  chez  un  garçon 
de  14  ans,  chez  lequel  le  tableau  symptomatique  avait  fait  porter  le  diagnostic  de  tu¬ 
meur  du  lobe  frontal  intéressant  les  deux  côtés,  comprenant  le  genou  du  corps  calleux, 
les  noyaux  caudés  et  les  autres  noyaux  centraux,  avec  extension  au  troisième  ventri¬ 
cule. 

L’auteur  discute  l’interprétation  possible  des  aspects  anatomiques  observés  et  in¬ 
siste  sur  un  certain  nombre  de  caractères  cliniques  permettant  parfois  de  faire  soup¬ 
çonner  la  nature  du  processus. 

Importante  bibliographie  et  iconographie  jointes.  H.  M. 

DELM AS-MARS ALET  (P.).  Asymétrie  des  paralysies  letbyrinthiques  droite  et 
gauche  chez  le  chien  dont  un  lobe  préfrontal  est  lésé.  Comptes  rendus  des  Sanéces 
de  la  Société  de  Biologie,  CXVI,  n»  16,  séance  des  14  mars  et  18  avril  1934,  p.  58-61. 


La  destruction  d’une  région  préfrontale  asymétrique  dépend  des  effets  de  la  co¬ 
caïnisation  des  labyrinthes.  Le  lobe  préfrontal  et  le  labyrinthe  situés  du  môme  côté  que 
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It's  coi  t»s  Irnvaiüviit  dans  le  même  sens  eu  ce  qui  concerne  les  mouvements  de  manège  et 
les  attitudes  du  cou  et  du  rachis.  Le  lobe  préfrontal  et  le  labyrinthe  opposé  travaillent 
dans  le  même  sens  en  ce  qui  concerne  le  tonus  et  la  coordination  des  pattes  opposés  au 
lobe  frontal  détruit.  On  peut  encore  confirmer  ces  relations  en  pratiquant  la  cocaïnisa¬ 
tion  des  labyrinthes  à  trois  quarts  d'heure  d’intervalle,  c’est-à-dire  en  cocaïnisant  le  se¬ 
cond  des  labyrintlies  au  moment  où  les  effets  de  la  perturbation  du  premier  sont  à  leur 
maximum.  Dans  ces  conditions  on  voit  peu  à  peu  diminuer  les  mouvements  de  manège 
vers  le  lobe  préfrontal  lésé,  ainsi  que  le  nystaginus.  Ce  dernier  finit  par  devenir  nul  à  un 
moment  donné  et  ce  moment  neutre  correspond  à  l’arrêt  momentané  du  mouvement  de 
manège.  Pui.s,  l’effet  de  la  paralysie  du  dernier  labyrinthe  anestliésié  devenant  jirédo- 
minant,  le  nystagmns  reprend,  en  changeant  de  sens  par  rajiport  au  |)remier  nystagmus 
obtenu.  Le  mouvement  de  manège  reprend,  mais  il  se  fait  toujours  vers  le  côté  du  lolie 
frontal  détruit.  On  obtient  encore  dans  ces  conditions  une  asymétrie  des  réactions  la¬ 
byrinthiques  dues  à  la  présence  de  la  lésion  du  lobe  préfrontal.  Tous  ces  faits  paraissent 
apporter  une  contribution  importante  à  l’étude  du  rôle  du  lobe  frontal  dans  l’équilibre 
et  la  coordination.  L’examen  anatomique  des  lésions  préfrontales  réalisées  par  les 
expériences  des  autenrs  montrent  bien  que  leurs  animaux  ne  présentaient  aucune  lésion 
du  gyrus  sigmoïde,  et  que  les  noyaux  centraux  étaient  al)soluraent  intacts,  en  particu¬ 
lier  au  ])oint  de  vue,  de  leur  vascularisation.  Lelte  dernière  observation  paraît  faire  jus¬ 
tice  des  critiques  d’ordre  général  do  Muskens  qui,  dans  les  expériences  de  destruction 
du  lobe  préfrontal  croit-à  la  coexistence  régulière  de  lésions  îles  noyaux  centraux  seules 
responsabies  des  Iroiddes  observés.  fi,  L. 

DIVRY,  CHRISTOPHE  et  MOREAU  (Uége).  Contribution  à  l’étude  des  calci¬ 
fications  intracrâniennes  en  dehors  des  tumeurs.  Journal  belge  de  Neurologie  et 
de  Psgchialrie,  juin  1!134,  n"  G,  ().  308-378. 

Il  existe  des  calcificalion.s  intracrâniennes  physiologiques  et  pathologiques.  Des  opi¬ 
nions  très  diverses  ont  été  émises  quant  à  leur  importance.  D.  C.  et  M.  ont  tendance  à 
les  considérer  comme  les  témoins  d’une  affection  cérébrale  actuelle  ou  antérieure,  et 
apportent  plusieurs  observations  paraissant  confirmer  ce-  point  de  vue.  Ils  discutent 
aussi  (In  rôle  des  calcifications  du  cortex  chez,  les  épileptiques  eten  relatent  une  nouvelle 
obsiirvation.  Sans  doute,  les  jilacines  calcaires  méningées  sont-elles  dans  certains  cas  le 
témoignage  d’im  processus  pathologiipie  d’origine  indéterminée  ;  on  ne  saurait  toutefois 
leur  assigner  un  rôle  pathogéniqne  direct.  H.  -\l. 

DUSSER  de  BARENNE  (J.  G.)  et  ZIMMERMANN  (H.  M.).  Modifications  du 
cortex  cérébral  par  thermocoagulation  (Changes  in  the  cérébral  cortex  produced 
by  thcrniocoagulation).  Archives  oj  Ncundoi/  and  Psi/cliialry,  vol.  XX.Xlll,  n"  1, 
janvier  11)35,  p.,ia3-13l,  7  fig. 

Ltudo  des  modifications  du  cortex  cérébral  observées  après  thermonoagulalion,  eu 
fonction  de  la  température,  de  la  durée  d’application  et  de  la  profondeur  des  lésions. 

Un  contact  d’une  demi-minute,  à  une  température  de  50“,  suffit  à  entraîner  la  mort 
'le  tontes  les  cellules  correspondant  à  la  rc'gion  du  cortex  clianffée  et  cin([  mois  après, 
fonte  cette  même  zone  détruite  a  entièrement  disparu.  Cette  constatation  tend  à  prouver 
'l'ie  la  névroglie  ne  résiste  lias  jilns  que  les  éléments  nobles  à  la  thermocoagulali(jn. 

IL  M. 

fABlNG  (Howard).  Sclérose  tubéreuse  avec  épilepsie  (épiloia)  chez  des  ju¬ 
meaux  univitellins  (Tuberous  sclerosis  wilh  epilepsy  (epiloia)  in  identical  Iwins). 
Urain,  vol.  LVLI,  part.  3,  ocUibre  11)31,  p.  i>27-038 
iiiivui;  Ni;uuoi.OGiQUi;,  t.  63,  n“  5,  mai  11)3.'). 
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L’aulcur  passe  on  revue  les  ()I)servations  fournies  paria  liltérature,  dans  lesquelles 
l’épilepsie  existait  ctiez  des  jumeaux,  et  souligne  plus  spécialement  celles  dans  lesquelles 
ce  syndrome  était  lié  à  une  sclérose  tubéreuse  (épiloia). 

Il  rap[)(jrto  un  cas  de  ce  genre  chez  doux  sœurs  jumelles  univitellines  qui  présentaient 
également  une  série  de  rnolliiscums  fibreux  disposés  symétriquement,  à  droite  chez 
rune,  à  gauche  chez  l'autre. 

I.a  question  d'une  hérédité  génotyidque  secondaire  à  une  lésion  blastoporique  dans 
la  production  de  la  sclérose  tubéreuse,  et  soulevée  par  un  semblable  cas,  est  discutée. 
Cet  articti'  est  suivi  d’une  page  de  biljliograpliie.  H.  .M. 

FERRAZ  AL'VIM  ^James).  Calcifications  de  la  faux  du  cerveau  (./Vs  calcificacoes 
(la  foice  do  (ieretjro).  ItiviKla  île  Neurolo'/ia  e  P-ii/chidlrid  île  Sdo  Pdulu,  vol.  I  n"  1, 
octobre  1931,  p.  li-'P.i. 

Les  calcifications  de  la  faux  du  cerveau  pein  ent  déterminer  nu  certain  nombre  de 
syndromes  que  les  auteurs  groupent  en  formes  pures  sans  liypertension  décelable,  radio- 
graphiiiuement  ni  manornétriipiement,  accompagnées  de  cé))lialée  transitoire  et  d’un 
état  vertigineux,  et  en  formes  associées;  ces  dernières  outre  la  symptomatologie  des 
formes  pures  présentent  des  symptômes  variant  avec  la  nature  et  le  siège  des  lésions 

GUIDI  (F.).  Syndrome  de  Little  avec  idiotie  et  état  verruqueux  du  cerveau. 
Observation  clinique  et  anatomo-pathologique  (Sindrome  de  Little  eon  idiozia 
sostenuta  da  status  verrucosus  deformis.  Osservazione  clinica  cd  anatomo-patolo- 
gica).  lUuista  di  Pdlolor/id  nerrosd  e  mentdle,  v.  XLIV,  fasc.  3,  novembre-décembre 
19.3Î,  p.  028-038. 

Llude  cliuir[ue  et  anatomo-iiatliologique  d’un  cas  de  maladie  de  Little  chez  un  enfant 
de  7  ans.  L’auteur  souligne  l’état  verruqueux  du  cerveau,  alors  que  la  moelle  ne  présen¬ 
tait  pas  do  lésions  on  rapport  avec  l’intensité  des  symptômes  observés.  Il  est  vraisem- 
lilable  qu’il  s’est  agi  d’une  méningo-encéphalite  fœtale  du  ([uatrième  ou  du  cinquième 
mois  développée  dans  la  corticalit.é  et  ayant  ultérieurement  envahi  tout  l'encéphale, 
mais  dont  l'étiologie  nous  échafipe.  Bibliographie  jointe.  11.  .M. 

LE'VIN  (Max).  Le  rôle  du  cortex  cérébral  dans  la  narcolepsie.  Classification  do 
celle-ci  et  des  troubles  associés  (  riic  rôle  of  tho  cérébral  cortex  iu  narcoleiisy  ;  the 
classification  of  narcolepsy  and  allied  disorders).  Jniinidl  nf  Neiiroloijn  diiil  J’sijclio- 
patholo!/il,  V.  W,  n"  5,  janvier  1933,  p.  230-211. 

Courte  étude  tendant  à  démontrer  que  le  cortex  cérébral  >oue  un  rôle  important  dans 
la  pathogénie  de  la  narcolepsie.  C'est  en  ipielque  sorte  la  corticalité  ipii  dort  ;  le  centre 
du  sommeil  n'aurait  pour  fonction  vraisemblable  ipie  de  régulariser  la  fréipience,  l’in¬ 
tensité  et  la  durée  du  sommeil. 

Suit  un  essai  de  classification  des  narcolepsies  et  des  troubles  ipii  s’y  associent. 

II.  M. 

MARINESCO  (G  ),  NICOLESCO  (M.)  et  GRIGORESCO  (D.).  Recherches  ana¬ 
tomiques  et  cliniques  d’un  cas  d’apraxie  (Aiialomiscb-klinisclie  Lntersuebung 
eines  ;\praxiefalles).  /.eiluchrijl  filr  die  gesdmte  Neurologie  und  Ps-ijcliidlrie,  Bd.  lôl 
lleft.  l-.ô.  1931,  p.  ô.'39-.370  9  fig. 

Les  auteurs  rapportent  un  cas  anatomo-cliniriue  d’apraxie  idéo-motrice  chez  un 
sujet  présentant  dans  des  deux  hémisphères  des  foyers-de  ramollissement  multiples 
ne  iiaraissant  pas  être  exactement  en  rapport  avec  les  signes  cliiiiques  constatés. 
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Los  lésions  analomiques  consistaiont  en  ramollissorricnls  de  dimensions  variahles 
consliLués  par  des  zones  de  nécrose  et.  par  des  hémorragies  en  foyer.  Le  parenehyme 
est  infiltré  de  plasmocytes,  les  infiltrats  périvasculaires  sont  nombreux,  les  dégéné¬ 
rescences  cellulaires  multiples,  avec  macropliages  pigmentaires  et  participation  de  la 
névroglie.  II.  .M. 

MARINESGO  (G.),  BRUCH  (H.  A.)  et  VASILESCO  (N.).  Les  troubles  des  ca¬ 
pillaires  sanguins  dans  les  hémiplégies  organiques  (Die  .Strômung  in  den  Blut- 
capillarcn  bei  organiseher  llomiiilegie).  /cilsclirifl  fiir  Klinisclie.  Medizin,  Bd.  127, 
Ilcft,  5,  193-1  ]).  57S-.'i89,  S  fig. 

lîtude  des  troubles  dos  capillaires  sanguins  au  cours  des  hémiplégies  organi(pios,  avant 
la  période  d’apparition  dis  contractures  mnscutairos.  Les  princi|)ales  constatations 
concernent  la  dilatation  des  petits  vaisseaux  par  hypotonie,  dans  les  extrémités  para- 
ly.sées,  ainsi  que  les  modifications  obtenues  par  pléthysmographie  et  jiar  anémie  après 
compression.  Les  auteurs  étudient  également  les  modifications  de  l'alcalinité  ainsi  que 
la  viscosité  du  sang  total.  Ils  en  déduisent  ([uchpies  conclusions  jihysiopathologiques 
concernant  l’acro-asphyxie  et  les  cedèmes  des  membres,  si  fréipienis  chez  les  hémiplé¬ 
giques.  IL  M. 

PUUSEPP  (L.)  Les  abcès  du  cerveau.  Contribution  clinique  et  thérapeutique 

(Zur  Klinik  und  Thérapie  der  I lirnabszesse).  Fnlin  Neiiropatliolofiicn  Esloniana, 
Tartu.  vol.  XILI,  1931.  21  fig. 

Le  travail,  d’une  centaine  de  pages,  est  le  fruit  d’une  longue  ))ratique  médico-chirur¬ 
gicale,  puisque  l’auteur,  spécialement  au  cours  de  la  guerre  russo-japonaise  et  de  celle 
(le  1914-1918,  a  traité  331  cas  d’abcès  du  cerveau.  La  majorité  de  ces  cas  relevait  de 
traumatismes,  les  autres  étaient  d’origine  otitiiiue,  ou  métastath;ue  ou  secondaire  à 
'■n  foyer  infectieux  crânien. 

L’auteur  étudie  la  pathogénie,  rauatomie  pathologique,  la  symidomatologie,  le  diag- 
l'ostic  et  le  pronostic  de  ces  cas.  De  nomlireuses  observations  sont  rapportées  et  illus¬ 
trent  plus  particulièrement  le  chainlre  important  consacré  au  traitement  chirurgical 
Td  a  donné  de  nomhreux  succès  dans  les  cas  relevani  d’un  traumatisme. 

Lue  bibliographie  et  une  imporlanle  iconogi'aphie  complètent  cette  étude. 

II.  M. 

SOGER  (H.).  Quelques  réflexions  sur  les  spasmes  vasculaires  cérébraux, 
les  crises  de  paresthésie  brachio-facio-linguales  à  type  ascendant.  Murwille. 
rnrdicnl  u°  1,  19.32,  p.  7. 

Larmi  les  nombreux  tyqies  séméiologiipics  des  siiasmes  va.sculaires  cérébrau.x,  type.s 
^hrtout  délinis  par  la  variété  du  territoire  en  cause,  il  faut  mettre  au  premier  plan  les 
Spasmes  ipii  se  traduisent  jiar  des  crises  de  paresthésie  bracUio-faciale  avec  hypoesthésie 
associée:  il  s’agit  soit  d'une  forme  ascendante  d'abord  brachiale  puis  faciale,  soit  d’une 
forme  descendante  beaucoup  plus  rare. 

Le  tableau  est,  tantôt  pur,  tantôt  conqdiqué  d’autres  troubles  sensitifs  segmentaires, 
tic  troubles  aphasiques,  de  Iroubles  moteurs  (épilepsie  ou  parésie),  de  troubles  visuels 
(scolome,  hémioiiie)  ou  d’algies  hémicrai.iennes  du  côté  oiqmsé  aux  paresthésies. 

La  durée  ne  dépasse  guère  quelques  minutes  à  1  M  d’heure  au  [dus.  L’aphasie,  l'hé- 
tPiaiiopsic  ou  l’i'qiilepsie  jacksonienne  isolée,  peuvent  aussi  se  rencontrer. 


1“  Le  ty|>e  artériti<|iie  (ai-lério-sclérose  ou  artciite  sypliililinue)  ; 

Le  type  inériiuffiliipie  {méningite  tuberculeuse  au  «lelmt,  par  excin[>lc),  parmi  les- 
<piels  il  faut  faire  une  place  à  part  aux  sciiiielles  nnurologiipies  de  ia  niélitococcie. 

.'l'>  Le  type  spasmodi(pic  pur  affectant  le  plus  souvent  la  forme  de  la  migraines  ac¬ 
compagnée  de  Gliarcol,  aMlérieuremenl  étudiée  par  l’auteur.  L’origine  gastro-hépa- 
Ui(uc  eu  est  fréipumliu  l’ouiisiNus. 

SILVEIRA,  (A.),  Syndrome  du  lobe  frontal  (Syndrome  de  lobo  frontal).  Sûo  Paiilo 
Mc.dim,  V.  I,  U-  d,  octobre  p.  IÜ7-194,  8  fig. 

Les  relations  entre  rintelligenc((  et  le  cei'veau,  corU^x  frontal  en  particulier,  n’ont 
pas  encore  jm  être  établies,  et  les  doctrines  pliilosoplucpies  ou  médicales  sont  multiples 
cl  variables,  fiuoi  (pj’il  en  soit,  (î’est  rinterprétalion  pliysiologii(ue  des  faits  <(ui  prévaut 
dans  ce  domaine. 

D’après  une  étud(!  des  travaux  publiés,  et  d’après  ses  [iropres  observations,  S., 
considère  que  la  gravité  des  troubles  mentaux  en  général  n’est  pas  surtout  en  rapport 
avec  l’étiologie  de  raffcction  ni  avec  la  nature  du  jiroc(!Ssus  pathologique,  mais  bien 
avec  la  localisation  et  l’extension  des  foyers.  Aussi  croit-il  pouvoir  préciser  plu.sieurs 
formes  idinicpies  du  syndrome  du  lobe  frontal,  uniquement  basées  sur  le  siège  des  lé¬ 
sions  ;  il  rapporte  à  rap[mi  de  ces  faits  l’observation  de  plusieurs  malades  jirésenlanl 
des  tableaux  psychiques  très  difféi-ents  et  chez  lesquels  la  pneumo-cncéphalograpliie 
montrait  des  altérations  dti  lobe  frontal  de  topographie  variable. 

H.  M. 


UREGHIA  (G.  I.).  La  maladie  de  Pick.  L’atrophie  cérébrale  localisée.  Miscarea 
malicaln  romunu,  numéro  neurologique  (H-ld),  p.  VOU-HO-t,  11134,  Craiova. 

La  maladie  d(?  IMc.k  (wl  une  forme  de  démence  qui  apparaît  surtout  dans  la  préséin  - 
lilé  et  (pii,  du  point  de  vikî  analorno-pathologi([ue,  se  caractérise  par  une  atrophie  cé¬ 
rébrale  localisée  le  plus  souvent  dans  la  région  fronto-tenqiorale,  et  par  la  présence 
des  corimscules  nrgentophiles  d’Alzheimer.  Les  cas  publiés  jus((u’à  l’heure  actuelle 
dépassent  le  nombre  de  soixante.  la;  diagnostic  n’a  été  que  très  rarement  jiosé  durant 

Les  lésions  analorno-palhologi((ues  sont  purement  dégénératives  et  certains  auteurs 
oui  cherché  à  mettre  en  évidence  l’allinité  de  ces  lésions  pour  certaines  couches  corti¬ 
cales.  L’alTection  aurait  jusifu’à  un  certain  point  une  alllnité  jiour  les  centres  d’asso¬ 
ciation  de  l''leschsig,  pour  les  couches  [dus  jeunes  de  l’écoBce  céréhrale  ou  [loiir  le  néo- 
cervelet.  Celte  dégénérescence  atro[dii((ue.  ne  présente  cejiendanl  [las  d’une  manière 
constante  une  disposition  aussi  syslémali((ue,  car  il  existe  des  observations  où  les 
[irocfis  étaient  [dus  dilTus  et  ou  ie  néo  et  le  [lalléo-cortcx  ou  le  [lalléo-cervelel  étaient 
altidnls. 

Il  est  à  signaler  ([ne,  lu  maladie  de  l*ick  a  été  trouvée  [larfois  coïncidant  dans  la  même 
famille  avec  la  chorée  (h;  llunlingloiyivec  ralro[diie  cérébelleuse,  avec  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotr(qdii((ue.  J,  Nicolesco. 

ZITO  (E.).  Sur  la  valeur  du  rèÉexe  de  préhension  (  Janieewsky)  pour  la  localisa¬ 
tion  des  lésions  des  lobes  frontaux  (Sul  valore  del  riflesso  di  prensione  (.iani- 
vewsky)  per  la  localiz.zazione  delle  lesioni  dei  lobi  l'rontali.  Contributo  clinico  c  ana- 
lonio-patologico).  H  Policlinir.n  (sezione  rnedica).  anno  .\L1.  XIII,  n”  12  (fine), 
!'■(  décembre  l'.l.’M,  |i.  7.311-747,  4  fig. 
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Descriplion  clinique  d’un  malade  alloinl  de  l'aniollissement  de  la  région  préfron¬ 
tale  chez  lequel  le  phénomène  de  préhension  de  danicewsky  existait  de  façon  typique. 
Celui-ci  doit  être  considéré  comme  un  véritable  réflexe,  ayant  une  origine  corticale 
prépyramidale. 

Bibliographie  jointe.  II.  M. 

CERVEAU  (Tumeurs) 


BALAEO  (M.),  MALERAN  (J.)  etFRANKE  (E.).  Double  scotome  hémianepsique 
d’origine  corticale (Doble  ineongrueneia  liémianopsiea  de  origen  cortical).  Archivas 
Argenlinos  de  Neiirnlogin,  X,  n“  0,  juin  1035,  p.  201-213. 

De  l’étude  approfondie  d’un  cas  d’hémianopsie  consécutive  à  une  métastase  céré¬ 
brale  d’une  tumeur  surrénale,  les  auteurs  concluent  : 

1"  Le  quadran  supérieur  du  champ  visuel  se  localise  sur  la  lèvre  inférieure  de  la 
scissure  calcarine. 

‘2“  La  division  de  la  calcarine  en  zone  homolatérale  et  controlatérale  par  la  strie  de 
Gennari  est  exacte. 

3“  Dans  la  portion  céphalifiue  ou  antérieure  de  la  cissure  calcarine  se  localise  la 
portion  périphérique  du  champ  visuel  ; 

■1“  Dans  la  portion  moyenne  de  la  .scissure  calcarine  se  localise  la  partie  du  champ 
visuel  voisine  du  point  de  lixation  ; 

i>°  Dans  la  portion  moyenne  également,  se  localise  la  vision  des  couleurs  ; 

(!”  Dans  la  portion  céphalicpie  de  la  calcarine  se  localise  le  demi-champ  temporal  ; 
Une  lésion  limitée  é  la  substance  grise  de  la  calcarine  ])eut  déterminer  un  .scotome 
bémianopsique  ; 

H"  Le  scotome  des  hémianopsies  homonymes  n’est  pas  caracléristicpie  des  lésions  de 
ïa  bandelette  optique,  étant  donné  (pie  ladite  hémianopsie  peut  apparaître  i[uami  sont 
diversement  touchées  les  zones  homo-  et  controlatérales  du  cortex  de  la  calcarine. 

O»  L’redème  de  la  substance  nerveuse  qui  entoure  et  inliltre  les  lilires  de  la  radiation 
optique  ne  détermine  pas  d’altérations  du  champ  visuel,  et  l’on  doit  pour  cette  raison 
rejeter  l’cedème  comme  cause  d’Iiémiaiuqisie.  B.  Coumi. 

BISTRICEANO  (I.)  et  SONEA  (Octavian).  Glioblastoine  isomorphe  du  corps 
calleux  simulant  une  méningite  bacUlairo.  SpilgLiil,  Bucarest,  n"  4,  avril  1934. 
Les  auteurs  exposent  l’observation  eliuiipie  et  l’élude  histo-pallioiogiipie  d’un  cas 
de  tumeur  cérélirale  qui  simulait  jiemlant  son  évolution  une  méningite  bacillaire. 

Ils  insistent  sur  les  difficultés  de  (liagnoslic  dans  certains  cas  de  néoidasmes  encé- 
Pbali((ues,  mc'me  lorsiju’on  a  à  sa  disposition  tous  les  moyens  d’exploration  anatomo¬ 
clinique,  cyto-bactériologi((uc  et  radio-ventriculograpliiipie.  A.  ’l'f-.sio. 

BUENO  (R.),  Un  cas  d’astrocytome  intravermiaire  (Un  caso  de  astrocitoma 
intravermicano).  ArcUivos  de  Neurohiolngiv,  Xl\',  I,  1934,  p.  79-89,  5  fig. 

Chez  un  enfant  de  .5  ans,  la  tumeur  s’élail  déveicqipée  dans  le  d^Mmlricule.  il  s’agis¬ 
sait  d’une  tumeur  de  la  ligne  médiane.  11.  Coumi. 

HUard  (J.  A.)  et  SAMSON  (M.).  Tumeur  cérébrale  sans  signes  neurologiques 
précis,  lliilletin  île  la  Société  iiiédirale  des  Hôpitaux  universitaires  de  Québec,  n"  12, 
décembre  1934,  p.  428-431. 
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11...  (“l  s...  riipporli'iil  rDlisonnliim  cliiiiqne  et  aiialoniicpic  d’un  malade  alleiiil  de 
liinteur  oért'bralc  sans  sifrnes  neurnlo};i<[ncs  jirécis.  La  Imnour  fut  une  surprise  d’aulnp- 
sic.  Plusieurs  lume Lions  loinijaires  praLi((uées  ii’avaienl  rien  nionlré  de  particulier.  Il 
existait  siinpleinenl  un  syndrome  mental  dont  le  rapport  avec  la  tumeur  reste  discu- 
taljlc.  11.  M. 

MONI2  (Egas).  Angiomes  cérébraux.  Importance  de  l'angiographie  cérébrale 
dans  leur  diagnostic.  UiiUcUn  di;  VAcmlémif.  de  AiéderJne,  t.  C.XllI,  n"  5,  11)30, 
p.  17'1-183,  4  fij;. 

L’angiographie  cérébrale  permet  un  diagnostic  (txaet  des  angiomes  cérébraux,  arté¬ 
riels,  veineux  et  artério-veineux.  .M...  rapporte  l’observation  d’un  cas  d’angionni  arté¬ 
rio-veineux,  ne  pré.sentant  aucun  des  symiitômes  habituellement  constatés,  et  ilont  le 
diagnostic  et  la  localisation  exacte  ont  pu  être  établis  grâce  à  l’angiographie. 

L’auteur  discute  au  point  <le  vue  de  la  tliérapeiitiifue  chirurgicale  des  préférences  à 
accorder  à  la  ligature  de  la  carotide  ])rimitive.  ou  de  la  carotide  interne.  A  la  suite  de 
rintervention,  des  séances  de  radiothérai>ie  profonde  sont  indicpiées. 

A  signaler  d’autre  part  dans  l’observation  mentionnée,  l’existence  d’une  neuro-réti- 
nite  et  sa  relation  possible  avec  l’angiome.  11.  .M. 

OBREGIA  (Al.),  CONSTANTINESCO  (loan)  et  CONSTANTINESCO  (Sébas¬ 
tien). L’épilepsie  comme  manifestation  unique  ou  prédominante  dans  quatre 
cas  de  tumeur  du  lobe  préfontal.  L' Jinccplinle,  XXLX,  n“  G,  juin  1934,  p.  401-41 1. 
Nouvelle  contribution  clini((ue  et  anutomi([ue  au  cliajiitrc  des  tumeurs  préfrontale.s. 
Les  auteurs  publient  dans  cet  article  quatre  observations  de  tumeurs  du  lobe  préfron¬ 
tal,  intéressantes  du  fait  ((ue  l’atteinte  de  ce  lobe  se  caractérisait  chez  tons  ces  malades 
par  nn  phénomène  unique  ou  en  tout  cas  prédominant  :  le  syndrome  éi)ileptique  con¬ 
vulsif.  L’anto])sie  permit  de  constater  ((ue  ces  tumeurs  n’avaient  aucune  connexion 
avec  la  zone  motrice  rolandi([ne  ;  mais  la  compression  mécanique  exercée  sur  la  voie 
pyramidale  voisine  paraît  être  l’interitrétation  la  (dus  simple  de  ces  faits. 

11.  M. 


PALLESTRINI  (Ernesto).  De  l'inhibition  du  nystagmus  spontané  pathologique 
comme  élément  de  pronostic  du  traitement  chirurgical  des  cancers  céré¬ 
braux  (Sulla  inibizione  del  Xistagmo  s|pontaneo  jjatologico  quale  elemento  di  pro- 
gnosi  délia  cura  chirurgica  dei  neojilasrni  cndocranici).  liiuistn  olo-ncuro-oflalniolo- 
Oica  e  radio-neiivo  chirurgica,  v.  XI,  fasc.  5,  septernbrtf-octobro  1934,  p.  54a-5(’i2, 
5  fig. 

Parmi  les  synqitômes  de  tumeur  cérébrale  l’étude  du  nystagmus  spontané  est  tri'S 
importante,  non  seulement  au  point  de  vue  de  la  localisation  de  la  lésion,  mais  aussi 
pour  son  évolution.  De  son  expérience  (lersonnolle  P...  conclut  ((ue  la  possibilité  d’une 
inhibition  expérimentale  du  nystagmus  [lar  excitation  vestibulaire,  serait  un  sympL('irne 
capable  do  faire  préjuger  du  succès  d’une  intervention  chirurgicale.  Au  contraire,  sa 
non-inhibition  traduirait  une  extension  tro[i  grande  du  (irocessus  pour  que  l’opération 
soit  elïlcace.  II.  M. 

ROGER  (Henri)  et  PAILLAS  (Jean  E.).  Les  tumeurs  cérébrales  métastatiques. 

Presse  médicale,  n”  104,  29  décembre  1934,  p.  20930-296. 

Les  néoformations  intracrâniennes  secondaires  à  un  cancer  original  situé  en  un  point 
quelcon((uc  du  corps  et  se  proi)ageant  ù  l’encéphale,  en  dehors  de  toute  continuité 
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tissulaire  sont  presque  toujours  consécutives  à  des  tumeurs  épithéliales  (sein  et  pou¬ 
mon  le  plus  souvent).  La  propagation  se  fait  par  voie  lymphatique  et  par  voie  nerv'euse 
ou  par  voie  sanguine. 

Les  auteurs  décrivent  un  syndrome  tumoral  cérébro-métastatique  caractéristique  ; 
rareté  relative  du  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  contrastant  avec  une  cé¬ 
phalée  quasi  constante  ;  complexité  des  signes  neurologiques  évoluant  par  poussées 
successives  et  se  traduisant  par  des  syndromes  atypiques  dus  à  la  multiplicité  des  no¬ 
dules  tumoraux;  rapidité  de  l’évolution  et  mort  dans  une  cachexie  extrême. Le  poly¬ 
morphisme  de  ces  tumeurs  permet  de  les  grou|)er  en  quatre  formes  cliniques  :  formes 
symptomatiques,  formes  évolutives,  formes  topographiques,  formes  étiologiques. 

Le  diagnostic,  évident  dans  certains  cas,  peut  être  au  contraire  moins  facile  lorsque 
la  tumeur  primitive  est  latente.  11  importe  d’autant  plus  de  ne  pas  la  méconnaître  que 
des  métastases  cérébrales  consécutives  à  des  cancers  du  sein  se  sont  montrées  opérables, 
l'ar  ailleurs,  la  radiothéraïue  a  donné  (juehiues  bons  résultats  dans  des  cas  non  chirur- 

Les  auteurs  renvoient  à  la  thèse  de  l’un  d’entre  eu.x  (Paillas,  Marseille  1931)  pour 
tous  renseignements  complémentaires  à  ce  travail,  ainsi  que  pour  l’historique  et  la  bi- 
b!iogra])hie.  IL  M. 

SCHAEFFER  (Hemri).  Tumeur  gliale  de  la  glande  pinéale.  Contribution  ana¬ 
tomo-clinique  à  l’étude  de  ces  tumeurs.  Lu  Clinique,  n»  240,  février  193S  (B), 

p.  58-00,  1  fig. 

Observation  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  tumeur  de  la  glande  pinéale  chez  un 
homme  de  39  ans.  L’histoire  clinique  se  résumait  à  un  syndrome  d’hypertension  intra¬ 
crânienne  modéré,  à  un  syndrome  cérébello-pyramidal  avec  troubles  sensitifs  très  frustes 
et  à  des  troubles  mentaux  constitués  par  un  état  confusionnel.  Le  syndrome  hyperten - 
sif,  le  premier  en  date,  remontait  à  quatre  mois.  A  signaler  :  l’absence  de  signes  neuro¬ 
logiques  délocalisation.  A  signaler  aussi,  outre  l’intérêt  diagnostique  de  la  ventricule - 
graphie  pratiquée,  la  gravité  possible  de  cette  intervention  chez  certains  sujets  por¬ 
teurs  de  semblables  tumeurs  ;  celle-ci  ayant,  dans  le  cas  de  S.,  déterminé  dans  ies heures 
suivantes,  et  malgré  une  technique  rigoureuse,  des  accidents  syncojiaux  mortels. 

Au  point  de  vue  histologique,  il  s’agissait  d’une  tumeur  ayant  le  volume  d’une  noix, 
tumeur  gliale  du  type  des  glioblastomes,  contenant  quelques  éléments  du  tissu  noble 
'Je  la  pinéale  assez  bien  conservés.  H.  M. 

SCHMIPT  (Max)  Anévrismes  intracrâniens  (Intracranial  anevrysms).  Israin, 
LUI,  n»  4,  1931,  p.  489-540,  figure. 

Elude  clinique  et  anatomique  des  anévrismes  intracrâniens.  Après  un  rappel  histo¬ 
rique  de  la  question,  S...  souligne  que  les  cas  constituant  des  découvertes  d’autopsie 
Sont  multiples.  D’autre  part,  on  ne  peut  savoir  à  combien  de  temps  remonte  l’affection 
nvant  l’apparition  de  signes  cliniques,  et  un  anévrisme  peut  évoluer  avec  une  lenteur 
extrême  ou  au  contraire  avec  une  rapidité  foudroyante  (cas  de  Foster  Moore  dans  lecjuel 
bn  anévrisme  se  développe  en  24  heures).  Les  artères  de  la  base  sont  le  plus  souvent 
intéressées;  mais  les  dimensions  de  ces  lésions  sont  éminemment  variables  et  peuvent 
ntteindre  la  taille  d’un  œuf  de  poule. 

Au  point  de  vue  clinique,  il  faudra  distinguer  entre  certaines  manifestations  en  rap¬ 
port  avec  la  maladie  initiale  et  les  signes  propres  à  l’anévrisme, 

Dans  plusieurs  des  cas  rapportés  ici,  les  troubles  en  rapport  avec  l’artério  sclérose 
niasquaienl  ceux  de  l’anévrisme  et  en  rendaient  impossible  le  diagnostic.  Mais  parmi 
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les  caractères  cliniques  particuliers  il  faudra  également  distinguer  ceux  ([ni  se  rap¬ 
portent  à  l’hypertension  crânienne  progressive,  ceux  qui  traduisent  la  compression  et 
l’atteinte  des  nerfs  crâniens  et  du  cerveau  ;  d’autres  symptômes  enlin  peuvent  être  en 
ra[)port  avec  un  début  d’inondation  sous-arachnoïdienne  par  fissuration  ou  ru])ture 
Le  bruit  intracrânien  est  considéré  comme  spécifique.  Les  symptômes  varient  évidem¬ 
ment  avec  la  multiplicité  possible  du  siège  de  la  lésion. 

IJ’après  son  expérience  personnelle  acquise  dans  les  nombreux  cas  relatés  dans  cet 
article,  S...  considère  que  nombre  d’hémorragies  sous-arachnoïdiennes  spontanées  sont 
causées  [jar  des  anévrismes.  Même  de  taille  minime,  ces  derniers  peuvent  entraîner 
des  hémorragies  mortelles,  d’où  l’intérêt  d’autopsies  extrêmement  minutieuses. 

Vingt-cinq  observations  clinicpies  et  analomiipies,  et  une  bibliographie  assez  impor¬ 
tante  complètent  cette  élud(!.  H.  M. 


SUKRU  HAZIM  TINER.  Le  repérage  ventriculaire  dans  un  cas  de  tumeur  cé¬ 
rébrale  double  (Ituteyn  istiksafinin  mahiyetini  gosteren  bir  vok’a).  BiilleliiiD  de  In 
Société  de  Médecine  turque,  n”  2,  !«>'  février  11)35,  p.  3'l-35. 

Compte  rendu  d’une  observation  dans  laquelle  la  venlriculographie  seule  a  |)ermis 
le  diagno.itic  d’une  double  tum(!ur  cérébrale,  ultérieurement  vérifiée  à  l’autopsie. 

IL  M. 

VISINTINI  (Fabio).  Etude  histopathologique  d'un  cas  de  gliome  polymorphe 
associé  à  une  sclérose  tubéreuse  (Studio  islopatologico  di  un  caso  di  glioma  poli- 
morfo  associato  a  sclcrosi  tuborosa).  J'iivisln  di  PaMogia  nervosn  e  mentide,  v(d.  XL1\', 
fasc.  2,  septembre-octobre  11)34,  [).  282-21)5  ;  17  figures. 

Compte  rendu  détaillé  d’un  cas  de  gliome  polymorphe  associé  à  une  sclérose  tubéreuse 
intéressant  au  point  de  vue  de  l’étiologie  de  ces  deux  affections.  La  théorie  de  l’origine 
dysembryoblastique  semble  trouver  dans  cet  exemple  une  nouvelle  confirmation. 

Le  gliome  a  pris  naissance  dans  un  foyer  de  sclérose  tubéreuse  dans  lequel  les  alté¬ 
rations  névrogli(iues  sont  [(rédoniinantes  et  dans  lft(pi(d  aussi  la  participation  des  cel¬ 
lules  nerveuses  est  douteuse.  M.  M. 


TRONC  CÉRÉBRAL 

BARRÉ  (J.-A.)  et  WORINGER  (E-).  Tumeur  du  IV“- ventricule  {astrocytome 
fibrillaire  chez  un  adulte).  Crises  bulbooervicales  spéciales,  hypertension 
spinale  sans  hypertension  crânienne,  syndrome  du  triangle  inférieur  du  plan¬ 
cher  du  IV'’  ventricule.  Essai  de  classification  des  syndromes  topographiques 
des  tumeurs  du  IV''  ventricule.  Encéphale,  XXIX,  n'>  5,  mai  1934,  p.  290-30(i. 

Chez  un  homme  de  31  ans  se  sont  déroulés,  en  l’espace  de  quelques  mois,  des  acci¬ 
dents  graves  qui  ont  entraîné  la  mort  (d  qui  avajenl  débuté  sous  une  forme  atténuée 
Il  ans  auparavant.  Les  crises  étaient  de  même  ordre  malgré  leur  aggravation  à  la  phase 
terminah!  et  I  mljonction  de  troubles  nouveaux  aux  signes  des  premièrcis  crises.  L'au¬ 
topsie  a  révélé  l’existence  d’un  astrocytome  ass(!z  volumineux  comprimant  la  partie 
‘nférieure  du  plancher  du  IV'’  ventricule  et  la  moelle  cervicale  toute  supérieure  avec 
les  racines  postérieures  des  deux  [iretaiers  nerfs  cervicaux.  Selon  les  .iiiiteurs  tout  semble 
en  rapport  chez  ce  malade  avec  une  perturbation  exacerbée  des  différents  noyaux  du 
plancher  bulbaire  (pii  sont  déjà  manifestement  atteints  en  dehors  des  erises  et  ime  aug- 
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raeiilaliiiii  lU'S  doiil(!urs  de  Ui  niiiiiie.  Les  noyaux  veslibulaires  inférieurs,  ceux  des  IX", 
X',  XI''  el  XIL  paires  sont  intéressés  ainsi  que  les  racines  postérieures  des  deux  pre¬ 
mières  cervicales.  Les  auteurs  dans  ce  travail  tentent  un  essai  de  classification  des  syn¬ 
dromes  topographiques  des  tumeurs  du  IV"  ventricule.  Ils  décrivent  ainsi  uneformcgéné- 
rale  donnant  lieu  au  syndrome  global  et  intéressant  d’une  façon  sensiblement  égale  les 
différents  éléments  nerveux  du  toit,  du  plancher  et  des  angles  du  IV'  ventricule.  Une 
forme  vermienne  évoluant  surtout  en  arrière  et  en  haut  et  comprenant  le  vermis  céré- 
Ijelleux.  Une,  forme  de  l’angle  latéral  qui  peut  être  simple  ou  double,  une  forme  de  l’angle 
supérieur  et  une  forme  de  l’angle  inférieur.  Les  auteurs  insistent  sur  l’analyse  de  ces 
différentes  sym|)toinatologies.  G.  L. 

BELLONI  (G.  B.).  Gliomo  do  la  protubérance  à  noyaux  multiples  (Glioma  délia 
protuberanza  a  nodi  multipli).  liivisUi  di  Neiirologia,  VII,  fasc.  2,  avril  1931.  p.  101- 
198,  18  figures. 

Compte  rendu  de  l’observation  clini(iue  et  anatomique  d’un  sujet  de  20  ans,  présen- 
tant  une  encéphalopathie  infantile  et  chez  lequel  s’est  développé  un  glioblastome  du 
pied  de  la  protubérance,  ayant  entraîné  la  mort  à  l’ège  de  vingt  ans. 

Il  s’agissait  d’une  tumeur  développée  aux  dépens  d’astroblastomes  multiples  du 
tronc  cérébral.  Do  nomlDreuses  pages  et  de  multiples  microphotographies  sont  consa¬ 
crées  au  problème  des  astroblastomes.  La  discussion  porte  aussi  sur  l’existence  d’un 
neurinome  central  qui  ne  semble  pas  assez  démontré,  a\i  moins  pour  la  localisation 
cncéphali((ue.  L’état  du  cortex  peut  être  interprété  comme  l’exiiression  d’une  sclérose 
lobaire  postencéphalitiquo  d’évolution  gliomateuse.  Cette  étude  est  accompagnée 
d’une  bibliographie.  11.  .M. 

CESTAN  (R.)  et  SORBL.  (Raymond).  Un  nouveau  cas  avec  autopsie  de  syndrome 
de  Cestan  et  Chenais,  Encéphale,  XXVII,  n»  1,  janvier  1932,  p.  35-42. 

Chez  la  malade  observée  par  les  auteurs,  femme  de  42  ans,  ils  ont  pu  constater  une 
association  très  pure  de  syndrome  d’AvelIis  et  de  syndrome  oculo-sympathiquc,  avec 
nne  hémianesthésie,  par  conséquent,  un  syndrome  de  Cestan-Chenais. 

Ce  tableau  clinique,  précédé  trois  semaines  auparavant  par  une  paralysie  faciale 
périphérique,  a  évolué  en  q\ielques  heures  vers  la  mort,  et  l’examen  anatorohiuc  a 
montré  l’existence  d’une  hémorragie  qui  paraît  être  consécutive  à  la  rupture  de  la  céré- 
•mlleuse  inférieure.  Les  auteurs  estiment  ([u’il  s’agit  U  d’une  démonstration  clinique 
■’crnarqualile  d’un  .syndrome  bulliaire  de  Cestan  et  Chenais  qui  a  été  déterminé  au  com¬ 
plet  par  une  lésion  en  toyer  unique,  siégeant  dans  la  portion  postéro-latérale  du  bulbe. 


GENNES  (L.  de).  Hypertension  aiguë  au  cours  d’une  hémorragie  protubérem- 
tielle.  Hall,  et  Mém.  de  la  Société,  médicale  de.t  Hôpilaux  de  Paris,  n“  31,  3  décembre 
1934,  p.  I5(>0-1502. 

Intéressante  obser\ation  clinique  d'un  homme  de  bl  ans,  <[ui,  après  avoir  fait  une 
Série  d’ictus  légers,  |jréseuta  une  hémiplégie  fl'.is(nie  et  un  syndrome  de  .Millard-Güblej 
fypique  permettant  d’affirmer  une  lésion  prolubérantielle. 

La  tension  artérielle  souvent  vérifiée  depuis  trois  ans,  é|H)que  des  premiers  accidents, 
cl  toujours  normale,  était  à  30/18  au  malin  tle  cet  accidod  terminal  ;  elle  ne  fut  en  rien 
abaissée  par  la  saignée. 

Il  ne  semble  pas  ([u’une  telle  hypertension  ail  été  la  cause  de  l’accidenl ,par  simple 
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niiiliiro  vasculaire,  en  raison  ii(!  son  inlensité  même  et  surtout  du  fait  que  les  eliiffres 
antérieurement  ohlenus,  jusqu’à  la  veille,  n’avaient  jamais  déliassé  14-8. 

I.’hyportension  artérielle,  en  tant  que  consé((uence  d’une  lésion  protubérantielle,  doit 
donc  être  admise.  Do  semidaliles  faits,  en  indiquant  la  lonalisation  d’un  centre  ou  d’un 
relui  des  systèmes  presseurs,  contribuent  à  l’étude  des  origines  de  l’Iiypertensiou. 
Bibliographie.  II.  M. 

GIRAUD  (G.),  RAVOIRE  (J.'  et  BERT  (J.  M.).  Crises  toniques  et  contracture 
chez  un  malade  porteur  d'un  foyer  lacunaire  protubérantiel  en  l'absence 
d'hémorragie  actuelle.  ArchiDcs  de  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Mnnt- 
pe.llier,  \1T,  décembre  10,34, ■  p.  (■|()8-ri73. 

Observalion  intéressante  de  par  la  confrontation  d’une  symptomatologie  liyperto- 
ui(]ue  avec  des  lésions  de  dégénéro.soonce  et  do  désintégration  protubérantielles  (sans 
signes  d’hémorragie  récente).  Les  auteurs  concluent  à  l’existence  d’un  syndrome  piadii- 
bérantiol  pur  d'origine  vasculaire,  dont  la  symptomatologie  est  faite  d’accidents  con¬ 
vulsifs  toniques  et  de  contractures  précoces  définitives,  sans  déficit  moteur  accentué. 
Ce  syndrome,  qui  a  été  considéré  comme  pathognomonique  de  l'hémorragie  protubé¬ 
rantielle,  n'est  pas  obligatoirement  lié  à  ce  seul  mécanisme  de  raptus,  mais  peut  traduire, 
dans  le  même  territoire,  des  accidents  ischcmiipies  d’une  autre  nature. 

H.  .M. 


KREINDLER  (A.).  La  forme  dysphagique  do  la  syphilis  du  tronc  encéphalique. 

/bulletins  e.l  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  133U,  avril  llKl  t, 


Observalion  d’un  malade  constituant  une  intéressante  contribution  à  l’étude  de  celle 
forme  de  syphilis  nerveuse.  Il  s’agit  d’un  ancien  syphilitique  porteur  d’une  inégalité 
pupillaire  et  d’un  signe  d’Argyll-Bobertson  chez  lequel  est  survenu  un  syndrome  bul¬ 
baire  rétro-olivaire  partiel,  se  traduisant  par  des  signes  cérébelleux  discrets  du  même 
cOté  que  la  lésion,  des  signes  frustes  d’atteinte  de  la  voie  pyramidale  et  surtout  par  une 
atteinte  très  importante  de  la  déglutition.  II.  .\|. 

LHERMITTE  (Jean;.  Les  hallucinations  visuelles  au  cours  des  syndromes  pé- 
donculaires.  Leur  origine  et  leur  mécanisme,  médico-psycholoijiques,  1.11, 

m’  4,  novembre  1934,  p,  .Ô50-5G9. 

Importante  étude  consacrée  aux  hallucinations  visuelles  au  cours  des  .syndromes 
pédonculairos. 

L'auteur  rapporte  une  série  d’observations  d’hallucinations  visuelles  à  caractère  oni- 
riiiue  qui  relèvent  toutes  de  lésions  pédouculaires,  mais  dont  les  origines  sont  très  dif¬ 
férentes.  Il  s’agissait  chez  deux  malades  âgées,  de  lésions  mulaci(pies  et  hémorragiques 
des  pédoncules  cérébraux,  chez  d’autres  de  lésions  inflammatoires  de  nature  polio- 
encéphalitique  ;  dans  un  troisième  groupe  enfin,  le  syndrome  hallucinosique  futconstaté 
au  cours  d’intoxications  barbituriques. 

■  Ainsi  des  lésions  do  différents  ordres,  portant  sur  la  même  région  du  tronc  cérébral, 
s’expriment  en  clinique  par  une  double  sériede  sym[>lômes,  lesuns  d’ordre  neurologique, 
les  autres  d’ordre  psychiatricpio ;  ces  derniers  étant  constitués  pur  desballucinationsvi- 
suellos  à  type  onirique.,  Ces  hallucinations  ont  toujours  présenté  élans  les  cas  décrits, 
leurs  caractères  fondamentaux:  le  maximum  de  sensorialité,  rolijeClivation  par  rapport 
au  corps,  la  projection  spatiale.  L’auteur  insiste  sur  ce  fait  (pie  ledésordre  psycho-sen- 
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soricl  hallucinatoire  se  développe  parallèlement  au  ayridrome  neurolou:ique  ;  les  doux 
premières  observations  de  L.  le  démontrent  de  façon  très  frappante. 

L’état  d'hallncinoso  visuelle  au  cours  des  syndromes  pédonculairos  semble  pouvoir 
être  considéré  comme  la  traduction  d’une  dissociation  de  la  fonction  hypnique.  Ici  la 
modification  de  la  fonction  du  sommeil  ne  porterait  pas  sur  la  phase  négative  de  l’état 
niorphéiquc  soit  donc  sur  la  suspension  de  la  conscience,  mais  sur  son  composant  actif  : 
l’activité  onirique. 

Lotte  thèse  s’appuie,  sur  le  fait  que  les  lésions  responsables  des  hallucinations  visuelles 
évoluent  dans  la  même  zone  que  celles  qui  sont  à  l’origine  des  sommeils  morbides  et 
aussi  sur  les  modifications  intellectuelles  constatées  qui  rappellent  les  traits  authen¬ 
tiques  de  l’état  hypnique.  A  noter,  à  côté  de  l’intérêt  clinique  que  présente  l’étude 
de  l’hallucinose,  l’importance  des  connaissances  physio-pathologiques  qu’elle  permet 
d’cnlrovoir.  H.  M. 

Roque  ORLANDO  et  BRAULIO  MOYANO.  Neurofibromatose  centrale 

(Meurofibromatosis  central).  Archivas  Argentinos  de  Neurologia,  XI,  n”  2,  août  1934, 

p.  116-120,  4  fig. 

Ln  cas  de  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelloux  bilatérales  et  symétriques,  dévelop¬ 
pées  aux  dépens  des  2  nerfs  acoustiques.  la  coupe  du  bulbe,  une  autre  tumeur  plus 
petite.  Histologiquement,  les  auteurs  ont  reconnu  les  «  tourbillons  »  classiques  de  la 
neurofibromatose.  It.  Cornu. 

POLYNÉVRITES  ET  NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


ABADIE  (J.),  PAULY  (R.),  LÉVY  (J.)  et  BARGUES  (R.)  (de  Bordc.aux).  Paralysie 
postsérothérapique  à  forme  polynévritique  des  membres  supérieurs. 

Les  auteurs  rajjportent  l’observation  d’un  homme,  gros  buveur,  chez  qui  apparut 
Lô  jours  après  une  injection  de  sérum  antitétanique,  une  paralysie  à  type  polynévri- 
lique  des  membres  supérieurs. 

L’association  alcool-sérum  n’est  pas  rare  dans  les  paralysies  postsérothérapiques. 
l‘ar  contre,  la  forme  polynévritique  est  exceptionnelle,  puisqu’on  n’en  connaît  qu’une 
<louzaine  de  cas  dans  la  littérature  médicale.  M.  Labuciielle. 

ABEL,  KISSEL  et  SIMONIN.  Syndrome  de  Guülain-Barré  consécutif  à  une 

angine'phlegmoneuse.  Uev.  mc'd.  de  VEsl,  t.  LXII,  n»  10,  15  mai  1934,  p.  350-355. 

Six  jours  après  incision  d’un  phlegmon  périamygdalien  survient,  chez  un  éthylique, 
nn  syndrome  d’allure  polynévritique,  atteignant  d’emblée  les  quatre  membres,  avec 
prédominance  distale.  Les  signes  douloureuxet  paresthésiques,  la  conservation  des  ré¬ 
flexes  cutanés,  les  modifications  minimes  des  réactions  électriques  des  nerfs  et  des 
niuscles  et  la  curabilité  sans  séquelles,  font  porter  le  diagnostic  de  syndi’ome  de  Guil- 
lain-llarré. 

A  la  ponction  lombaire,  liquide  non  hypertendu,  ne  renfermant  que  7,(i  lymphocytes 
Pour  1,97  d’albumine,  dont  0,74  de  globuline  ;  B.  W.  négatif  ;  benjoin  floculant  abon¬ 
damment  (112222122221100). 

Les  polynévrites  éthylique,  diphtérique  étant  éliminées,  l’intervention  de  virus 
neurotropes  classés  (encéphalite,  poliomyélite)  ou  non  (ultravirus  schwannophile)  est 
discutée.  L’imprégnation  massive  des  neurones  périphériques  par  toxines  micro- 
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bifiines  banales,  véhiculées  jiar  voie  sanguine,  est  une  hypotl.èse  aceoplable,  expliquant 
la  conslilulion  d’emblée  du  syndrome  sensitivo-moleur.  T.  Michon. 

BAPTISTA  (Vicente).  Vitamine  antinévritique  (Vilamina  aniineurilica).  Sao. 
Pdulo  Médiat,  vol.  H,  n"  7,  juin  1994,  j).  955-270. 

Longue  étude  consacrée  à  ce  problème  intéressant  au  i)oinl  de  viu'  de  l’étiologie  Jios- 
sible  de  certaines  polynévrites.  11.  M. 

BERNOU  (A.)  et  CAMPAUX  ,(Y.).  Echecs  physiologiques  immédiats  de  l’exé¬ 
rèse  du  nerf  phrénique.  Prenne  médicnle,  n»  9,  20  janvier  1935,  p.  166-167. 

Les  échecs  tardifs  de  la  phrénicectomie  peuvent  tenir  à  des  causes  multiples  qui  sont 
actuellement  bien  précisées,  et  que  U.  et  (1.  raijpellent  rapidement.  I.es  échecs  immé¬ 
diats  semblent  être  imputables  à  des  anomalies  anatomi(,ues  telles  ((ue,  une  fois  le 
nerf  phréni(iue  sectionné,  son  nerf  accessoire  mainliendrait  la  fonction  du  diaj)hragme. 
Ue  plus,  les  auteurs  rapportent  trois  observations  dans  Icscpielles  lu  phrénieectomie 
à  peu  près  inopérante  fut  suivie  d’une  ai>icolyse  avec  plombage  paralllné.  Les  résul¬ 
tats  alors  obtenus  incitent  à  faire  admettre  que  cette  dernière  tentative  peut  entraîner 
une  destruction  des  nerfs  accessoires  du  nerf  phrénique  ;  destruction  normalement 
inaperçue,  mais  susceptible  de  se  révéler  lors((ue  ces  libres  nerveuses  assurent  d’une 
façon  prépondérante  l’innervation  motrice  du  diaphragme.  H.  M. 

BOLTON  (Charles).  Observations  de  projection  douloureuse  (t.lbservations  on 
reterred  [lain).  Ilrnin,  vol.  LVII,  part.  3,  octobre  1934,  p.  211-226,  16  figures. 

Compte  rendu  d’observations  destinées  ù  démontrer  ({ue  la  douleur  et  la  sensibilité 
qu’éprouvent  les  malades  atteints  d’ulcère  gastrique  ou  duodénal  est  une  douleur 
purement  viscérale  sans  addition  de  <louleur  sympathi((ue. 

La  topographie  de  cette  douleur  et  de  cette  sensibilité  en  rai)portavec  l’irritation  gas- 
tri(pie  est  fixée  [lar  la  distribution  des  nerfs  intercostaux.  Fdle  est  le  résullal  du  trouble 
existant  dans  nn  ou  i)lusieurs  segments  déterminés  de  l’estomac  et  se  jiroduit  par 
consé({uent  dans  des  positions  constantes,  ([uclle  que  soit  la  lésion  en  cause. 

IL  M. 


BORGES  FORTES  (A.)  et  MAGALHAES  (Eurydice).  Etat  actuel  de  la  qiTesticn 
des  paraplégies  et  des  dystonies  crurales  chez  les  vieillards.  Ilevue  Sud-Ami- 
ricainr  de  Médecine  el  de  Chinirnie,  t.  V,  n”  3,  mars  1934,  p.  131-144,  figures. 

Ktude  clini([uc  et  anatomrjiue  des  paraplégies  et  des  dyslonies  crurales  chez  les 
vieillards.  .\i)rès  avoir  fait  l’histori(;ne  de  celle  (uicsUcn,  H.  el  M.  en  étudient  les 
différentes  manifestations  cliniques  et  consacrent  plusieurs  pages  à  l’iiistologie  et  à  la 
bibliogra|)hie.  II.  M. 

CHAUMET  (G.),  Les  algies  scapulo-brachiales  et  leur  traitement  par  les  agents- 
physiques,  Prenne  médicnle,  n"  162,  22  décembre  1934,  p.  2052-2657,  9  fig. 

La  péri-arthrite  scapulo-lmniérale  se  caractérise  essentiellement  par  des  douleurs 
spontanée.s  dans  l’épaule,  plus  ou  moins  vives  au  repos  et  par  une  soutTrauce  aiguë  dans- 
certains  mouvements  (lu  bras.  I.’examen  met  en  évidence  une  atrojihie  deltoïdienne 
dans  les  cas  déjà  anciens,  et  la  palpation  révèle  deux  zones  douloureuses  :  l’une  en  de- 
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hors  sous  ia  poinlo  (le  l’acromion,  l’autre  en  avant  de  la  tète  humérale,  descendant  le 
long  du  tendon  du  biceps.  La  conservation  de  la  contractilité  volontaire  et,  au  besoin, 
l’élee.lrodiagnoslic  pcirmettent  d’éliminer  la  paralysie  du  circonflexe. 

Dans  certains  cas  enlln  ou  a  pu  noter  l’existence  de  signes  surajoutés  :  irradiations 
douloureuses  dans  le  membre  supérieur,  amyotrophie  non  limitée  au  deltoïde,  impo¬ 
tence  foncUonnolle  étendue  à  tous  les  mouvements  de  l’articulation  scapulo-humérale. 
La  radiographie  peut  être  négative,  ou  révéle  une  particularité  pathologifjuo  au  niveau 
de  l’épaule  m.'une  (ostéophytes,  calcifications  des  parties  molles,  décalcification  dif¬ 
fuse  des  segments  articulaires,  etc.)  ;  parfois  enlin  c’est  au  niveau  de  la  colonne  cervicale 
que  des  processus  do  spondylosc  au  niveau  de  C5  et  C6,  quele  développement  excessif 
d’une  apophyse  transverse  ou  ((u’uiic  côte  cervicale  expliqueront  une  irritation  des 
r.icines  nerveuse.  De  semblables  anomalies  cervicales  se  rencontreront  deprétérence  lors¬ 
qu’il  existe  des  douleurs  brachiales. 

L...  étudie  longuement  ensuite  la  palhogénie  d((  la  bursite  d’où  découlent  une  série 
de  considérations  relatives  aux  corps  étrangers  calcaires. 

Au  point  de  vue  thcrapeuti(fue,  la  radiothérapie  par  doses  modérées,  deux  ou  trois 
fois  par  semaine,  sulïit  souv(înt  à  apporter  une  guérison  définitive.  En  pratique,  l’auteur 
complète  par  une  cure  d’infrarouges.  Enlin,  dans  certains  cas  comportant  une  limita¬ 
tion  très  manpiée  des  mouvements,  la  mécanothérapie  sera  prescrite  en  même  temps 
que  la  radiothérapie. 

De  belles  radiographies  illustrent  ctte  étude  basée  sur  l’examen  prolongé  d’une  qua- 
l'aritairu!  de  malades.  IL  M. 


DANCENIS  (Félix).  Syndrome  de  Landry  à  forme  sensitivo-motrice.  Gazette 
des  Hôpitaux,  n“  93,  21  novembre  1934,  p.  1(143-1(114. 

Observation  d’un  jeune  soldat  qui,  en  pleine  santé  apparente,  présenta  brusquement 
■un  syndrome  de  Urown-Séquard  ;  paralysie  du  membre  inférieur  gauche  et  hémianes¬ 
thésie  du  droit  à  type  syringomyélicjue.  Puis  ces  troubles  devinrent  bilatéraux,  s’é¬ 
tendirent  et  1(1  jours  plus  tard  l’atteinte  bulbaire  entraîna  la  mort. 

Le.  diagnostic  do  paralysie  ascendante  aigue  à  forme  myélitique  diffuse  semble  cer¬ 
tain,  mais  D...  insiste  sur  quehfiies  particularités  ;  mode  de  début,  lenteur  d’évolution, 
a|)parition  de  troubies  sphinctériens  et  escharres  ]irécoces,  enlln  intégrité  des  réflexes 
tendineux. 

D...  discute  du  diagnostic  et  c.onchit  à  une  affection  à  médullo-virus  spécifique  encore 


DECOURT  (Jacques)  et  HAMBURGER  (M.),  Polyradiculo-névrite  infectieuse. 

Évolution  ultérieure  d’un  syndrome  parkinsonien.  Bult.  et  Mém.  de  ta  Soc.  méd. 

Hôn.  Paris,  n»  .30,  20  novembre  1934,  p.  1503-1507. 

D...  et  n...  présentent  un  malade  chez  le<iuel  s’est  constitué  un  syndrome  parldn- 
«onien  tyi)i(iuc  un  an  après  une  maladie  infectieuse  à  détermination  nerveuse  ;  celle-ci, 
caractérisée  surtout  par  une  radiculo-polynévrite  avec  forte  réaction  méningée  lympho¬ 
cytaire,  persista  plusieurs  mois. 

Outre  l’intérêt  d'une  telle  observation  au  point  de  vue  de  l’origine  encéphalitique 
de  syndromes  radiculo-polynévritifpie  aigus  et  curables,  D.  et  H.  soulignent  deux  points 
importants  :  1“  l’intensité  de  la  lièvre  initiale  ;  2"  le  type  de  réaction  méningée,  oarac- 
teriséo  par  une  forte  lymphocytose  avec  faible  hyperalbuminose,  cadre  bien  avec  la 
nature  oncéphalili(iue  de  la  maladie,  et  s’opp  ose  à  la  dissociation  albumino-cytolo- 
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logi(iue  du  liquide  de  certains  syndromes  polynévritiques  d’origine  infectieuse  probable 
mais  de  nature  encore  indéterminée.  II.  M. 

DELHAYE  et  BOGAERT  (L.  van).  Un  cas  de  névrite  hypertrophique  familiale. 

■lonnial  belge  de  Neurologie  el  de  Pfgr.tUcdrie,  vol.  XXXIV,  mai  1934,  p.  341-344. 

Premier  cas  anatomo-pathologique  de  névrite  hypertrophi(iue  familiale  publié  en 
Belgique,  et  qui  relève  à  la  fois  du  la  forme  Dejerine-Sotlas  et  de  la  forme  Pierre-Marie- 
Boveri.  II.  M. 

KRABBE  (Knud  H.)  et  MOGENS  ELLERMANN.  Méreilgie  paresthésique, 

l-Meralgia  parcstesica).  Lgeskrijl  jor  Laeger,  1933,  n»  5,  Side  135,  et.  dans  rtnmgnu 

inleriudionnle  di  Clinicet  e  Ternpia,  vol.  XIII,  n“  31.  1932. 

A  propos  de  ([uinze  observations  de  névralgie  parcstliésique  ou  névrite  ilu  fémoro- 
cutané,les  auteurs  insistent  sur  les  étiologies  multiples  observées  et  sur  l’iinportanc.o 
d’un  diagnostic  précis  permettant  de  porter  un  pronostic  favorable. 

H.  M. 

LABBÉ  (M.),  BOULIN  (R.)  JUSTIN  BESANÇON  (L.)  et  DESOILLE  (Henri). 

Remarques  sur  les  complications  nerveuses  périphériques  du  diabète.  Nulri- 

lion,  t.  IV,  2,  193-1. 

Les  auteurs  révisent  certaines  données  classiques  ;  les  névralgies,  les  polynévrites 
sont  très  rarement  d’origine  diabétique.  On  ne  doit  admettre  cette  étiologie  comme 
démontrée  que  lorsque  l’évolution  des  troubles  nerveux  est  parallèle  à  celle  du  diabète; 
le  régime  et,  au  besoin  l’insuline,  faisant  rapidement  rétrocéder  les  symptômes.  Le  ca¬ 
ractère  bilatéral  des  névralgies  n’est  ni  pathognomonique  ni  constant. 

D’autre  part,  l’atteinte  vasculaire  joue  parfois  un  rôle  dans  la  genèse  de  l’impotence 
musculaire.  Eu  étudiant,  clie/  un  même  malade,  les  variations  de  la  chronaxio  muscu¬ 
laire  et  de  l’indice  oscillométri((uc,  les  auteurs  ont  pu  mettre  en  évidence  un  parallé¬ 
lisme  remarquable  ;  les  chronaxics  étaient  lentes  les  jours  oi'i  l’indice  oscillomélri((uc 
était  faible,  et  inversement.  II.  M. 

MILIAN  ',G.)  Polynévrite  arsenicale.  Por/.v  médicid,  n»  9,  2  mars  1935,  p.  290-203. 

A  propos  de  certains  cas  publiés  de  polynévrites  scnsitivo-motriccs  pour  les((uels  les 
arsénoben/.ènes  sont  rendus  responsables,  M... expose  les  deux  variétés  d’accidents  de 
névrite  périphérique  pouvant  être  observés. 

L.i  forme  seusilive  minimu,  fré([uente,  avec  disparition  dos  réflexes  tendineux  des 
membres  intérieurs,  forme  de  tabes  fruste,  peut  en  réalité  être  réalisée  par  la  .syphilis 
en  dehors  du  traitement  mercuriel  et  pendant  le  traitement  mercuriel,  ce  qui  prouve 
((ue  l’intoxication  arsenicale  est  complètement  étrangère  à  sa  production.  En  faveur  de 
la  nature  syphilili(iue  et  non  arsenicale,  .\I...  insiste  sur  le  fait  ([uc  <lans  ies  névrite 
périphérii(ues  toxiques,  lorsque  les  réflexes  tendineux  sont  abolis,  c’est  ([u’il  y  a  déjà 
une  atrophie  musculaire  inqjortante  ;  au  contraire,  dans  la  syphilis,  l’abolition  des 
réflexes  est  la  première  en  date  (ce  «pii  est  ici  ie  cas),  alors  meme  tpié  les  troubles  de  la 
sensibilité  sont  minimes  et  les  troubles  moteurs  nuis. 

l.upolynvérileKenniliuo-molrire,  au  contraire,  semble  pouvoir  être  rattachée  à  l’intoxi- 
calion  arsenicale,  voir  meme  arsénoben/oli((ue.  Toutefois  dans  de  nombreux  cas  une 
prédisposition  irnportahte  (alcoolisme)  est  nécessaire.  Mais,  alors  que  les  polynévrites 
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il  ininiina  no  disparaissent  guère  une  fois  constituées  et  cpie  l’abolition  des  réflexes 
persiste,  la  forme  sensitivo-motrice  guérit  en  8  à  12  mois  si  l’on  supprime  l’action  du 
médicament. 

8uit  un  rapide  résumé  des  indications  thérapeutiques.  II.  M. 

MINEA  (I.).  Le  traitement  biologique  des  névrites  et  des  polynévrites.  Miscarea 
nmlicula  romana,  numéro  neurologique  (9-10),  p.  '781-795,  19.34,  Craiova. 
Partant  de  la  supposition  qu’il  y  a  dans  les  nerfs  en  voie  de  dégénérescence  cer¬ 
taines  enzymes  (la  lipase  et  la  protéase)  qui  attaquent  et  décomposent  les  éléments 
constitutifs  du  nerf  (la  myéline  et  l’axone),  l’auteur  prépare  à  l’aide  de  la  trypsine  et 
de  la  lipase  comme  antigènes,  des  sérums  aux  qualités  an tilipasiques  et  antiprotéasiques, 
qualités  déterminées  par  la  méthode  de  Warburg.  resp.  Fuld-Gross.  Ces  sérums  ont  été 
employés  par  Minea  dans  le  traitement  des  névrites  et  des  polynévrites,  en  créant 
ainsi  un  traitement  biologique  de  ces  affections. 

Ij'n  certain  nombre  d’observations  cliniques  démontre  l’etlicacité  de  ce  traite¬ 
ment.  11  est  à  remarquer,  que  parmi  ces  observations  on  rencontre  des  cas  de  névrites 
avec  symptômes  qui  traduisaient  des  lésions  nerveuses  graves. 

PERNIOLA  (Filippo).  L'extrait  de  muscle  de  poisson  dans  la  polynévrite  al¬ 
coolique  (L'estratto  di  musculo  di  pesce  nella  polineurite  alcoolica).  La  Rijormn 
Alerica,  n°  40,  8  décembre  1934,  p.  1882-1880. 

P...  au  cours  de  ses  travaux  antérieurs  ayant  mis  en  évidence  l’action  tonifiante 
toute  spéciale  de  l’extrait  musculaire  de  poisson,  a  traité,  par  injections  intramuscu¬ 
laires  et  intraveineuses  de  cette  substance,  un  malade  atteint  de  polynévrite  alcoo¬ 
lique  grave.  La  guérison  complète  a  été  obtenue  en  90  Jours.  Reproduction  d’ergogram- 
m(^s  ])ris  avant,  pendant  et  après  traitement.  H.  M. 

RUSSETZKI  (Joseph)  (Kazan).  Les  polyradiculites  postgrippales.  Annales  de 
Médecine,  t.  XXXVl,  n'^  2,  juillet  1934,  p.  142-147. 

Intéressante  étude  au  point  de  vue  de  la  pathologie  des  troubles  sensitifs  observés 
Jans  les  radiculites.  H.  M. 

STEFANINI,  VIDAL  (L.)  et  BARNAY.  Un  cas  de  paralysie  totale  du  sciatique 
poplité  externe  droit  d'origine  indéterminée,  chez  un  malade  ayant  reçu  une 
injection  de  sérum  antitétanique.  Archires  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et 
biotof/ifiaes  de  Monlpellicr,  fasc.  V'I,  juin  1934,  p.  202-270. 

dompte  rendu  d’une  paralysie  isolée  et  totale  du  sciatique  poplité  externe  droit,  ap- 
Paruc  insidieusement  une  quinzaine  de  jours  après  une  injection  de  10  cc.  de  sérum  anti- 
tétanifiuc  pour  plaie  atone  delà  région  rétromalléolaire  externe  droite,  ayant  une  é\o- 
liition  progressive  avec  tendance  à  l’aggravation. 

Une  telle  ob.servation  est  intéressante  en  raison  des  problèmes  étiologiques  qu’elle 
soulève.  Ceux-ci  sont  soigneusement  discutés  et  les  auteurs  retiennent  trois  hypo¬ 
thèses  :  névrite  a  frigore,  névrite  diphtérique  locale,  paralysie  postsérothérapique. 

H.  M. 

VlETS  (Henry).  Histoire  de  la  névrite  périphérique  considérée  comme  entité 
clinique  (llislory  of  periplieral  neurilis  as  a  clinical  entity).  Archives  oj  Neurolngg/ 
and  rsiichialnj,  vol.  XX.Ml,  n»  2,  aoi'it  1931,  p.  377-391. 
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C’est  par  étapes  successives,  étagées  sur  plus  d’un  siècle,  que  s’est  faite  la  parfaite 
connaissance  des  névrites  périphcricpjes.  V...  relate  ces  progrès  et  évoque  successive¬ 
ment  tous  les  grands  cliniciens  dont  les  noms  demeurent  attachés  à  l’étude  de  cette 
alTectiom  H,  èl. 

ORGANES  DES  SENS  (Oreille) 

ARSLAN  (K.).  Premiers  résultats  cliniques  d’une  nouvelle  sémiologie  vestibu- 
laire.  Annales  d'olo-lanjngologie,  n°  !),  septembre  1934,  p.  874-878. 

1,’utilisation  du  nouveau  fauteuil  de  Tônnies  permettant  de  produire  une  stimula¬ 
tion  rotatoire  d’une  valeur  connue  gréco  à  une  acccélération  angulaire  négative,  phy¬ 
siquement  mesurable,  a  permis  à  l’auteur,  à  l’aide  delà  méthode  de  Buys-I’ischer,  d’ob¬ 
tenir  un  nystagmus  rotatoire  tout  à  fait  différent  de  celui  que  donne  la  méthode  de 
liarany.  li.  M. 

AUBRY  (Maurice).  Les  signes  cochléaires  des  tumeurs  de  l'angle.  Leur  valeur 
diagnostique.  An/mfe.?  d'Olo-Lan/ngnlogie,  n"  0,  1931,  p.  879-890. 

h^tuc'e  importante,  basée  sur  20  observations  personnelles,  de  tumeurs  de  l’acoustique 

La  date  d’apparition  des  signes  cochléaires  présente  une  importance  très  grande, 
])armi  les  divers  signes  neurologiques  que  l’on  recherchera,  surtout  si  l’on  suspecte  une 
tumeur  de  l’angle.  Dans  les  tumeurs  nées  de  l’auditif,  le  syndrome  cochléo-vestibulaire 
est  le  premier  en  date.  Un  interrogatoire  bien  conduit  montre  parfois  qu’il  existait 
Iilusieurs  années  avant  l’apparition  d’autres  symptômes,  et  le  malade  a  pu  fdre  amené 
à  consulter  pour  ces  troubles,  sans  que  le  diagnostic  véritable  soit  porté. 

Le  syndrome  cochléaire  comprend  deux  symptômes  :  1”  Les  bourdonnements,  signes 
purement  subjectifs,  sont  d’un  intérêt  relativement  minime  et  sont  souvent  inconslaid  s  ; 
2“  La  surdité,  signe  beaucoup  plus  important,  ne  manque  jamais,  et  n’étant  pas  qu’Iin 
signe  subjectif,  son  degré  peut  être  apprécié  ]iar  un  examen  acoumétrique  précis.  Lu 
pratique,  celte  surdité  est  complète,  elle  ]ieut  ajiparaitre  hruscpiemenl,  ou  plus  .souvent 
de  façon  ju'ogressive. 

L’examen  acoumétrique  porte  sur  l’audition  par  voie  aérienne  et  jiar  voie  osseuse. 
Par  voie  aérienne,  la  voix  est  toujours  très  diminuée  d’une  façon  générale,  et  les  diapa¬ 
sons  aigus  sont  toujours  les  mieux  entendus.  Pour  la  conduction  osseuse,  l’épreuve 
de  Schwahach  qui  a  toujours  été  recherchée,  l’oreille  oi)posée  étant  assourdie,  a  permis 
de  constater  qu’au  début  tout  au  moins  celle  conduction  peut  être  non  seulement 
<'on.servée,  mais  augmentée,  et  ([ne  celte  augmentation  est  néanmoins  comiiatible 
avec  une  surdité  de  type  lidjyrinttii(,nc. 

D’après  ses  observations,  A...  distingue  trois  grands  groupes  de  surdité  :  surdité  to- 
tide  aussi  bien  à  la  voix  (pi’anx  instruments  (observée  dans  un  peu  pins  de  I  /3  des  cas), 
surdité  pres(,ue  totale  on  seuls  les  sons  aigus  sont  perçus  (un  peu  plus  de  1  /3  des  cas  éga¬ 
lement',  enlin  surdité  moins  accentuée  .'dans  le  reste  des  cas),  ('.es  résultats  sont  illus¬ 
trés  par  le  compte  rendu  de  trois  observations. 

L’examen  acoumétriijue  de  l’oreille  opposée  donne  des  résultats  variables.  11  fut 
([uinze  fois  normal. 

La  valeur  diagnostique  fournie  par  les  signes  cochléaires  diffère  .selon  la  période  envi¬ 
sagée.  A  la  période  de  début  les  signes  cochléaires  ont  moins  d’imiiortance  (pic  1er 
signes  vestibulaires,  et  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’angle  est  des  plus  dilliciles.  Indépeii- 
ilammcnt  des  symptô,mes  classiipies  du  syndrome  cochléo-vestibulaire  des  tumeurs  de 
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l’angle,  A...  insiste  sur  le  fait  que  le  diagnostic  précoce  est  basé  sur  certains  signes  parti¬ 
culiers  cocliléaires  et  vcstibulaires.  f’.os  derniers  ont  déjà  été  antérieurement  exposés 
par  l’auteur  ;  il  expose  ici  ceux  (jue  ses  observations  lui  ont  fait  découvrir,  au  point  de 
'  UC  de  rapi)areil  cocbléaire. 

A  la  période  d’état,  l’oxamen  de  l’otologiste  consistera  à  préciser  l’existence  ou  la 
non-existence  d’un  syndrome  ponto-cérébelleux,  et  l’état  de  la  \'111“  paire.  Dans  une 
première  éventualité,  le  nerf  cocbléaire  étant  trouvé  intact,  la  non-existence  d’une  tu¬ 
meur  de  l’auditif  pourra  Cdre  airinnée.  S’il  est  modérément  lésé,  le  diagnostic  de  tu¬ 
meur  devient  douteux  (importance  en  pareil  cas  de  l’état  du  nerf  vestibulairo).  Enfin, 
si  le  nerf  cocbléaire  et  le  nerf  vestibulairo  sont  abolis  ou  très  diminués,  le  diagnostic 
de  tumeur  persiste,  mais  il  ne  pourra  s’agir  de  tumeur  de  l’auditif,  que  si  les  signes 
cochléaires  ont  été  les  premiers  en  date  dans  l’Iiisloire  du  syndrome  ponto-cérébelleux. 
Plusieurs  observations  rendent  compte  de  ces  dilïérentes  éventualités. 

H.  M. 

Barré  (  J.  a  .).  Troubles  vestibulairos  et  hypertension  crânienne.  Conceptions 
de  divers  auteurs  et  conception  personnelle  actuelle.  Paris  médical,  24"  année, 
n°  40,  0  octobre  1934,  p.  247-203. 

La  défaveur  tpii  s’attache  à  l’étude  des  vertiges  et  des  autres  troubles  vcstibulaires 
dans  l’hypertension  se  justifie  par  quehpies  bonnes  raisons. Mais  commeces  troubles  se 
montrent  en  général  précocement,  et  acepucrent  parfois  une  acuité  tr.;s  grave  dans  les 
cas  d’hypertension  crânienne  par  tumeur  ou  sans  tumeur,  leur  étude  comporte  \in  inté- 
cÊt  indéniable. 

B.  expose  tout  d’abord  les  différentes  opinions  émises  jusqu’à  ce  jour  sur  l’état  des 
réactions  vestibulairos  dans  l’hypertension  crânienne,  puis  ses  conceptions  actuelles  en 
partant  do  trente  cas  nouveaux  d’hypertension  crânienne.  C’est  à  dessein  qu’il  s’agit 
nniquement  de  tumeurs  supra tentorielles.  La  fréquence  des  troubles  vcstibulaires  sjjon- 
tanés  (subjectifs  ou  objectifs),  les  résultats  des  épreuves  calorique,  rotatoire,  vol- 
Liïqun  sont  successivement  exposés.  Les  troubles  vcstibulaires  s’observent  à  peu  près 
dans  la  moitié  des  cas,  mais  le  neurologiste  devra  s’en  défier  et  ne  jamais  leur  accorder 
une  valeur  d’emblée. 

Au  point  de  vue  de  l’exploration  instrumentale,  seule  l’excitation  calorique  est  sou¬ 
vent  troublée  par  riiypertension  crânienne  seule  (ou  associée  à  la  poussée  mécanique 
fit  déformante  due  au  volume  de  la  tumeur  (jui  peut  agir  ainsi  sans  même  créer  une  hyper- 
t-ension  importante).  B.  expose  les  raisons  de  semblables  résultats  et  insiste  sur  leur 
importance  qui  est  grande,  puisque,  pour  la  pkqiart,  ils  s’opiiosent  à  ceux  que  l’on  ob- 
'■ient  dans  les  cas  de  tumeur  sous-teutorielle. 

Le  travail  attachant  ne  serait  que  le  prélude  d’un  autre,  dans  lequel  seront  présentés 
Une  série  de  tableaux  clini(iues  en  rapport  avec  les  lésions  des  prinoipu\ix  étages  des 
Voies  vestibulairos.  If  est  suivi  d’une  jtibliographie.  11.  M. 

Bourguignon  (G.).  Double  inclinaison  et  double  chronaxie  vestibulaire  par 
excitation  mono-auriculaire  chez  l’homme.  Complrs  rendus  hebdumnduires  de  la 
Sor.iélé.  de  Jiiolorjie  cl  de  ses  liliales,  t.  L.WI,  n"  27,  1934,  p.  1289-1292. 

Lompte  rendu  d’expériences  personnelles  permettant  à  li.de  conclure  aux  trois  faits 
Suivants  : 

1"  Dans  chaque  labyrinthe  d’un  sujet  normal  il  existe  deux  chronaxies,  correspondant 
uhaoune  à  un  sens  déterminé  do  l’inclinaison  de  la  tète. 

2“  L’étude  des  sujets  à  labyrinthe  détruit  d’un  côté  permet  do  dire  que  le  mouvement 
obtenu  résulte  bien  d’une  excitation  nerveuse  et  non  d'un  mouvement  du  li(piide. 
uiivuE  NiiuauLüUiguii,  t,  63,  n“  .0.  m.u  1935.  53 
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3“  La  lésion  d’un  labyrinthe  ou  d’un  nerf  auditif  d’un  côté  se  répercute  sur  l’élément 
du  côté  sain  dont  l’excitation  détermine  l’inclinaison  du  côté  du  labyrinthe  lésé. 

H.  M. 

CANE3TRO  (C.).  Traitement  des  surdités  métasyphilitiques  par  la  malaria- 
thérapie.  Annales  d’Olo-l.anjniinlof/ic,,  n"  9,  septembre  103'!,  p.  804-807. 

C.  a  traité  par  la  malnriatliérapie  onze  cas  de  surdité  m,’d.asypliilili([ue  chez  des  para- 
lyli(|ues  généraux  ou  îles  tabétiques  ;  sept  présentaient  une  simple  diminution  do  la 
perception  osseuse,  les  autres  une  surdité  nerveuse  ;  il  n’existait  aucune  lésion  de 
l'oreille  moyenne  et  aucune  altéi'ation  vestibulaire. 

l.’irnpaludaliou  réalisée  par  l'ièvr(!  tierce  ou  fièvre  (piarto  fut  supprimée  après  dix  à 
ipiinze  accès,  et  suivie  d’un  traitement  antisyphilitii[ue  intense.  Malgré  certains  résul¬ 
tats  variables  mais  aussi  difficiles  à  aiqirécier,  vu  le  psychisme  ou  l’état  de  certains 
malades,  l’auteur  a  enregistré  des  améliorations  nettes,  coïncidant  avec  celles  des  autres 

Le  traitement  de  ces  surdités  doil  donc  être  étiologique  ;  la  malariathérapio  semble  la 
mélliode  la  jiliis  indiquée.  Seules  les  lésions  en  élat  d’aelivité  peuvent  être  améliorées, 
mais  comme  leur  discrimination  est  souvent  impossible,  semblable  théra|)eutique  pourra 
être  tentée  dans  la  plupart  des  cas.  11.  M. 

DELIvIAS-MARSALET  (P  ).  Effots  de  la  bulbocapnine  sur  les  phénomènes  la¬ 
byrinthiques  du  chien.  Comptes  rendus  des  séanecs  de  ta  Soeiélé  de  liiologie,  t.  CXVI, 
n»  18,  1934,  p.  228-230. 

Compte  rendu  d’expériences  rotatoires  pratiquées  sur  le  chien,  après  injection  intra- 
\  eiueu.se  de  bulbocapnine.  D.siqqiose  ([ue  les  différents  iihénornènes  réactionnels  créés 
par  l’excitation  rotatoire  des  labyrinthes  se  passent  à  des  étages  différents  du  système 
nerveux  et  que  la  bulbocaimine  agit  seulement  au  niveau  de  l’étage  particulier  où  se 
passent  les  mouvements  do  manège,  en  abolissant  ces  derniers.  Peut-êire  certains  phé¬ 
nomènes  labyrinthiques  auraient-ils  une  locali.mtion  corticale  ?  Peut-être  existerait-il 
une  association  entre  le  cortex  du  lobe  iiréfrontal  et  les  voies  labyrinthiques  ? 

H.  M. 


MÉNINGITES 

CHANINE  (A.  N.).  Un  cas  de  méningite  d’origine  auriculaire.  Annales  d'olo- 
lariinnolnf/ie,  n"  9,  septembre  1934,  p.  919-921. 

A  |iropos  rl'un  cas  de  méningite  consécutive  à  une  otite  moyenne,  C.  souligne  l’intérêt 
de  la  sérothérajiie  antistreptococcique  par  xoie  intrarachidienne  et  sons-ciitanée. 

11.  M. 

DUTHEILLET  DE  LAMOTHE.  Méningite  à  streptocoques  au  cours  d’une  rou¬ 
geole.  Traitement  par  le  sérum  de  Vincent  et  le  sérum  antipneumococcique 
de  Cotoni.  Annales  d’ulu-lanjn(julo(/ie,  n"  7,  juillet  1934,  ji.  72^-727. 

EUZIERES,  VIDAL  (J.)  et  MAS  (P.).  Méningite  lymphocytaire  aiguë  bénigne 
d’origine  otitique.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de 
Monlpellier,  ID"  année,  fasc.  Vlll,  août  1934,  séance  du  15  juin,  p.  474-479. 
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E.,  V.  et  M.  rajiporteiit  une  observation  de  niéningite  lyinjihoeytaire  aifruë  héiüf,nie. 
d’origine  otitique,  et  discutent  le  diagnostic  ctiologique.  Us  ont  pu  pratiquer  chez  leur 
malade  cinq  ponctions  lombaires  sans  incident  grave,  ce  (pii  irait  à  l’encontre  d’opinions 
récemment  émises  qui  tendent  à  considérer  la  raclncentiise  comme  dangereuse  dans  les 
cas  de  réactions  méningées  otogènes.  H.  .M. 


GUNS  et  DEMANEZ.  De  la  méningite  otogène,  .{nndlr.i  d’ulu-lari/iKjalui/ie,  n''  G, 
juin  lltai,  p.  5'.m-Gl‘J. 

Ou  peut  définir  la  méningite  ologène  comme  une  infection  microlnennc  des  espaces 
sons-araclmoïdiens  ou  consécutive  à  une  suppuration  auriculaire  aiguë  ou  chroniipie.  A 
côté  de  cas  typiques  où  l’on  découvre  le  microbe,  il  en  existe  certains  dans  Icscpiels 
l’examen  le.  plus  minutieux  ou  des  cultures  répétées  ne  iierrnettent  jias  de  mettre  en 
évidence  l’agent  causal.  A  jirupos  de  ces  faits,  les  auteurs  discutent  touguemeut  les  va¬ 
riétés  de  réactions  méningées  au  cours  d’une,  infection  microbienne  locidisée  au  niveau 
des  méninges.  Il  examine  longuement  l’étiologie,  la  ]iatliogénie  et  la  classitieation  de  ces 
cas  dont  il  discute  également  la  sym|)tomalologie  et  le  pronostic.  Us  complètent  leurs 
epinions  jjar  une  vingtaine  d’observations  ]iersoimetles,  un  exposé  ilu  traitement  et  des 
renseignements  bibliograpliiipies.  O.  L. 

JAKIMOWICZ  (Wl.).  Méningite  nécrotoxique  réactionnelle  de  Babinski- 
Gendron  (/.apidenio  opon  odczynovve  y  rozpadu  tzanki  môzgowej  Babinskiego- 
Oendrona.  .Méningifis  necrotoxica  reactiva).  Nairoloijjd  [‘olslui,  t.  XVI-XVII,  mai 
1934,  p.  191-215. 

Histoire  clini(iue  de  (piatre  malades  de  moins  de  treide  ans,  ayant  tous  jirésenté  au 
début  (1  un  raniolliss(!ment  cérébral  un  syndrome  méningé  tellemeid.  aecentué  (pi’il  en 
imposait  jionr  une  méningite  primitive  (raideur  de  la  nmpie,  signe  de  Kernig,  fièvre, 
cbnubilation,  etc.).  Le  li([(ude  céphalo-rachidien  parfaitement  stérile,  iirésentait  une 
pléocytose  avec  leucocytes  bien  conservés,  sans  augmentation  notable  des  albu¬ 
mines  et  des  globulines. 

Une.  telle  réaction  méningée  dans  un  ramollissement  situé  an  voisinage  de  la  cortica- 
lité  ou  d’un  ventricule  est  jirovcupiée  par  la  diffusion  dans  le  liquide  des  prodidts  de 
désintégration  des  foyers  do  nécrose.  Bette,  diffusion  serait  jdus  intense  et  plus  rapide 
■(  travers  la  couche  gliale  de  l’épendyim^  qu’à  travers  récor(M'  ;  elle  entraînerait  donc 
des  réactions  méningées  plus  vives  dans  les  cas  où  le  ramollissement  siège  en  un  point 
proe.lie  des  cavités  intracérébrales.  Cette  dernière  hypothèse  semble  vérifiée  d’après  le 
siège  des  lésions  trouvées  à  l’autopsie  d’un  des  malades. _  l’eut-(''’lrc  aussi  les  réactions 
tissulaires  sont-elles  plus  intenses  chez  les  sujets  jeunes?  On  «ait  (pie  ces  dernières  sont 
en  effet  beaucoup  plus  rares  dans  les  ramollissements  artérioseléreux,  mais  peut-être 
également  faut-il, dans  ce  cas,  tenir  compte  de  la  lenteur  relative  avec  la(|uelle  la  néerose 
se  jirndnit  "? 

■I.  propose  iioiir  cette  réaction  méningée  décrite  pour  la  première  fois  par  Babinski 
cl  Uendron,  rappellalion  de  méningite  néc.rol()xi([ue  réaclioiiuelle.  Il  considèia!  (pie 
Iniites  les  affections  du  névraxe  entraînant  une  désintégration  iinporlanle.  du  tissu  ner- 
'Veii.x,  surtout  au  voisinage,  derépendyme,  iienvent  t'tre  cornpliipiées  de  réactions  ménin- 
k'itiipies.  Cette  étude  est  complétée  par  une  liibliograpliie.  II.  M. 

MIRONESCO  (Th.)  et  FLORESCO  (P  ).  Méningite  ourlienne  primitive  chez 
une  femme  tuberculeuse  avec  des  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats.  Bulletins 


804 


ANAL  YSBS 


et  Mémoires  rie  la  Soeiélé  médicale  des  llé.pilaii.r  de  /‘aris,  ii»  .33,  17  (Ipccml)re  1934, 
p.  1624-1027. 

(loniplp  rcnrhi  d’un  pus  dp  îiipiiiiiffilp  oiudipruip,  pririiilivp,  chez  une  femme  atl, pinte 
dp  luhei'culosp  piilrnniiuirp.  l.ps  aulpiirs  iiisistpnl  sur  rinslullulion  insidieuse  de  celte 
iripniniîitp  ipu  s’oppose  nu  mode  île  délnit  brutal  liabitupllement  constaté  dans  ces 
fiuTnes.  jj_ 

NORDWALL  (Gunnar).  A  propos  de  cas  de  méningite  lymphocytaire  aseptique 

(llpber  bülle  zpllulürer,  asejitisclipr  Meningitis).  Acla  l^si/cliirilrica  et  Neurolor/ica, 
V.  IX,  fasc.  3-1,  1934,  p.  285-351. 

Imporlante  éludé  basée  sur  les  observaliuns  de  nombreux  lualudesde  l’iiôpital  mili- 
laire  de  StocKliolm.  Une  large  place  est  réservée  au  diagnostic  différentiel,  souvent  dé¬ 
licat  et  (lui  [lurfois  ne  jieut  être,  préci.sé  ipie  lors  d’une  récidive  ou  do  l’apparilioii  de 
symptômes  nouveaux. 

ce  travail  s’ajoutent  six  pages  de  bibliographie.  11.  M. 

ROSENTHAL  (Georges).  Un  cas  de  méningite  tuberculeuse  d’adulte.  Paris 
Médical,  n»  51,  22  décembre  1934,  p.  52n-.521. 

Sur  un  cas  de  méningite  bacillaire  chez  un  tuberculeux  imlrnonaire  a',  ér.',  ayant  évo¬ 
lué  en  fiuelques  jours  avec  une  sy|)lomatologic  jilus  mentale  ipi’organiiiue. 

11.  M. 


ROGER  (H.).  Traitement  de  la  méningite  tuberculeuse  par  l'edlergine  de 
Jousset.  Archires  rie  Médecine  ijéiiérale  et  cidonirde,  III,  n»  5,  1934,  p.  217-224. 

A  l’occasion  d’un  cas  personnel  heureusement  guéri  par  la  méthode  de  Jousset,  l’au- 
teiii'  en  précise  les  indications  et  la  techniipie.  Un  fait  im[iortanl  est  à  souligner  ;  le 
nondire  des  formes  inliabiluetles,  iiuoique  indiscutables,  est  imiiortant  parmi  les  ob¬ 
servations  de  guérison.  .1.  A. 

ROGER  (Henri).  Formes  cliniques,  diagnostic  et  traitement  de  la  méningite 
tuberculeuse  de  l’adulte.  Paris  Médical, ‘Z-P  année,  n"  26,  <S  seplembre  1934,  p.  177- 
187. 

l'itnde  très  eoniplèle  des  multiples  fornuis  de  la  méuiiigite  bacillaire  de  l’adulte. 
.A  jii’oiios  de  son  traitement,  H.  souligne  les  résultats  iditenus  par  plusieurs  auteurs  et 
par  lui-même,  avec  l’emploi  de  l’allergine  de  .lousset  ;  il  précise  la  lechnii|ue  de  celle 
méthode  i[ui  actuellement  eom)d.e  un  jiourcentage  de  6  %  de  guérisons.  II.  M. 

SAENZ  (A.)  et  COSTIL  (L.).  Intérêt  pratique  de  l’ensemencement  direct  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  de  la  recherche  de  la  microculture  pour  le  dia¬ 
gnostic  précoce  de  la  méningite  tuberculeuse.  Comples  rendus  des  séances  de  la 
Société  de  Jtiolrxjie,  t.  CWl,  n"  22,  séance  du  16  juin  1934,  p.  597-600. 

Mxposé  d’une  leehidi[ue  ipie  l’auleur  considère  comme  plus  rapide  et  iilussûrc  que 
riiiocnlation  au  cobaye,  pour  le  diagnostic  jirécoce  de  la  mérdngite  tuberculeuse. 

II.  M. 

SEILHAN  (R  ),  COSSERAT  (B.)  et  NABONNE  (A  ).  A  propos  d’un  cas  do  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale  aiguë  avec  complication  oculaire.  Archives  de  Médecine 
cl  de  Pharmacie  militaires,  t.  CI,  n»  6,  décendire  1934,  p.  811-810. 
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Chez  un  enfant  de  trois  ans,  rapide  pniérison  sans  sé([uelles  d’une  méningite  cérébro- 
spinale,  traitée  trois  jours  seulement  après  le  début  des  premiers  symptômes  par  du 
sérum  polyvalent  pendant  heures,  puis  par  du  sérum  antiméningococcique  B. 

11.  M. 

SICE.  Conception  actuelle  du  traitement  de  la  méningo-encéphalite 
trypanosomique.  Marseille  médical,  LXX,  n»  25,  5  septemlirc  1*J33. 

La  Iryparsamidc  reste  le.  traitement  de  clndx  et  doit  être  appliquée  dès  le  dclnit  des 
manifestations  nerveuses  de  la  tryjianusomiasc,  qui  sont  ])arfois  très  discrètes.  La  rachi- 
centèse  est  indispensalile  pour  suivre  l’efficacité  du  traitement.  11  est  utile  d’associer  à 
la  tryparsamid(!  certains  médicaments  tels  (pie  l’émétique  ou  le  moranyl,  à  cause  de  leur 
action  syncrgi([ue.  Alliuz. 

TAMALET  (M.).  Considérations  sur  le  traitement  sérotbérapique  de  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  aiguë  à  méningocoques.  Archives  de.  Médecine,  et  de  Pharma¬ 
cie  rnililaires,  C,  n"  2,  février  1934,  p.  193-224. 

Le  pesssimisme.  d’un  certain  nombre  d’auteurs  au  sujet  de  la  valeur  curatrice  de  la 
sérothérajiie  autiméningocüCci([ue  n’est  pas  justifié.  A  la  base  d’un  très  grand  nombre 
d’échecs  on  constate  en  effet  des  erreurs  Ihérapeuticpies  (pii  se  résument  presque  toutes 
dans  le  retard  aiqiorté  à  la  mise  en  (ouvre  delà  sérothérapie.  Quelle  que  soit  la  caumde 
ce  retard,  ce  (pii  en  résulte  ce  sont  imman(piablement  les  mêmes  éventualités  dans  tous 
lescas:  évolution  do  la  méningite  cérébro-spinale  vers  le;  cloisonnements  méningés,  ra¬ 
chidiens  ou  basilaires  et  dévelojipement  d’une  ventriculo-épendymite.  11  ne.  faut  pas,  bien 
entendu,  méconnaître  que,  dans  certaines  formes  deméningite  cérébro-spinale,  le  pouvoir 
infectieux  du  germe  microbien  est  iiarliculièrement  virulent  dès  le  début  des  accidents, 
et  il  existe  des  évolutions  d’une,  rapidité  elïrayante  contre  lesipielles  la  thérapeutique 
reste  sans  effet.  Cependant,  dans  la  grande,  majorité  des  cas,  on  est  armé  |iour  lutter  avec 
une  eincacité  victorieuse  contre  la  méningite  cérébro-spinale.  11  sullit  de  savoir  manier 
judicieusement  le  sérum,  et  de  rai)pli(pier  là  oh  il  faut.  Aucune  règle  absolue  ne  sau¬ 
rait  présider  à  ce  traitement,  mais  un  seul  point  est  acipiis,  c’est  la  nécessité  de  porter 
le  sérum  au  contact  même  des  lésions.  C’est  pourquoi,  en  présence  d’une  méningite  céré¬ 
bro-spinale,  le,  médecin  doit  pouvoir  attiupicr  le  méningocoque,  non  seulement  ])ar  la 
voie  rachidienne  à  ses  diverses  hauteurs,  mais  être  jirèt  à  utiliser  la  voie  sous-occipitale 
ou  les  ponctions  crâniennes.  L’auteur  estime,  iliie  si  l’on  réalisait  l’ensemble  des  ])ré- 
eeptes  tluM'ajieutiipies  nécessaires,  en  associant  la  hardiesse  à  l’oiiportunisme,  le.  taux 
de  la  mortalité  clini(pio,  qui  gri'vo  encore  trop  de  statistiijucs.  ne  tarderait  pas  à  des¬ 
cendre  au  moins  aux  chiffres  d’avant-guerre.  G.  L. 

TURQUETY  (R.).  La  méningite  puriiorme  aseptique  dans  la  petite  enfance. 

A  Jiriqios  d’une  obsei'vatioii  de  méningite  puriforme  aseptiipie  chez  un  enfant  de, 
dix-huit  mois.  La  longue  évolution  a  iierinis  de  multi|)lier  hw  examens  liiologiifues,  et 

syndrome.  Mais  la  nature  des  acc.idents  ([iii  se  sont  déroulés  n’a  jias  non  jilus  été  péremp- 

Le  diagnostic  était  liasé  sur  la  constatation  des  caractères  suivants  :  stérilité  du 
li(piidc  et  intégrité  des  polynucléaires.  T.  discute  un  certain  nombre  d’autres  diagnos¬ 
tics  pour  les  éliminer,  ainsi  ([uc  la  diversité  des  conditions  d’apparition  de  cette  alïcc- 
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li<iri.  r.ctlc  (livorsiti;  môme  justifie  toute  l'éserve  dans  l’interprétation  rie  certains  cas. 
Courte  lnlilio;;ra])Iiio  juiute.  H.  M. 

VEDEL  (A,).  Méningite  aiguë  lymphocytaire  bénigne  survenue  neuf  jours  après 
le  début  d'un  chancre.  Archives  de.  InSociélé  des  Sciences  medicales  de  Mijiilpellier, 
l.u“  année,  faso.  I.X,  septembre  1934,  séance  du  27  juillet,  p.  557-.561. 

Compte  rendu  d’une,  rrbservation  jiosant  le  problème  difficile  d’un  rairpurtéveiituel 
entre  un  chancre  induré,  de  la  verge  et  nue  méuingite  aiguii  lymphocytaire.  noter  une 
réaction  de  Meiidche  légèrement  positive  dans  le  litpndc  céphalo-rachidien. 

H.  M. 


MALADIES  HÉRÉDITAIRES  ET  FAMILIALES 


BERTRAND  (Ivan)  (ît  VAN  BOGAERT  (Ludo).  Etudes  généedogiques  cli¬ 
niques  et  histopathologiques  sur  la  forme  infantile  de  l’idiotie  amaurotique 
familiale  (W arren-Tay-Sachs).  Encéphale,  X.X.Xh  année,  n“  8,  octobre  1934, 
p.  .üOo-ulll,  20  ligures,  3  schémas. 

Cet  important  travail  est  le  premier  ouvrage  d’ensemble  qui,  en  France,  ait  été  con¬ 
sacré  aux  recherches  auatomi(pu!S  et  généalogiques  de  la  maladie  de  Warren-Tay-Sachs. 

Les  auteurs  relatent  sept  observations,  dont  deux  ont  été  suivies  de  vérifications  ana¬ 
tomiques.  Six  concernent  des  form(!S  infantiles  de  la  maladie,  la  dernière  d’un  grand 
intérêt,  type  juvénile  sans  amaurose,  pose  sur  le  plan  généalogique  la  relation  des  doux 
types  de  Warren-'l'ay-Sacbs  et  do  Spielmoyer-Vogt.  Pour  certaines,  IL  et  V.  ont  pu 
faire  porter  leurs  investigations  sur  trois  et  quatre  générations  et  sur  un  nombre  impor- 

Ces  recberches  généalogiques  semblent  confirmer  la  doctrine  actuellement  admise 
par  le  j)lus  grand  nombre,  do  l’unité  des  trois  types  isolés,  dans  la  maladie  amaurotique  : 
type  Warren-Tay-Sachs,  type  Spielmeyer-Vogt,  type  Kufs. 

H.  et  V.  estiment  que  le  facteur  racial  Joue  dans  l’apparition  de  l’idiotie  amaurotique 
iufantiie,  un  rôle  indéniable.  La  consanguinité  des  générateurs  n’a  été  retrouvée  de 
façon  certaine  que  dans  une  famille.  Par  contre,  dans  toutes  les  familles  étudiées  exis¬ 
taient  des  cas  de  tui)erculosc,  d’épilepsie  ou  de  troubles  endocriniens.  Chez  les  colla¬ 
téraux  ou  les  ascendants  se  retrouvaient  encore  des  cas  de  dégénérescence  grave,  de 
folie  morale,  de  démence  précoce,  de  mélancolie  anxieuse,  de  |)sychose  hallucinatoire 
clironi(pie,  etc.  Les  intoxications,  les  infections  ou  une  grande  différenced’âge  des  con¬ 
joints  ne  peuvent  être  incriminés,  pas  plus  que  le  traumatisme  obstétrical. 

L’hlio'ie  amaurotique  est  donc  transmise  comme  caractère  récessif  et  se  rapproche 
ainsi,  même  dans  le  type  do  su  transition,  des  autres  dyslipoïdoses. 

Au  point  de  vue  anatomique,  certains  auteurs  avaient  cru  pouvoir  établir  des  dis¬ 
tinctions  entre  le  contenu  c(dlulair(!  des  deux  formes  juvénile  et  infantile.  En  réalité 
la  lésion  cytologique  de  Schafftu'  se  retrouve  dans  tous  les  éléments  du  nôvraxesous  la 
forme  [larticulière  qu’il  a  décrite,  et  su  signification  n’a  pas  rallié  l’cqhnion  de  la  majo¬ 
rité  des  histo-pathologistes.  Parallèlement  aux  lésions  des  cellules,  se  dévelopftent 
celles  de.  la  muiroglic  hyperpi  si(pnu  On  trouve  dans  toute  l’écorce  des  corps  granu¬ 
leux  une  énorme  quantité  d’astrôcytes  enserrant  les  cellules  ou  pédiculisés  sur  les  vais¬ 
seaux  ;  certains  montrent  des  inclusions  granuleuses  et  une  hypertrophie  de  leurs  pro¬ 
longements  qui  se  rapprochent  morphologiquement  des  modifications  observées  dans 
les  dendrites  des  éléments  ganglionnaires. 
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La  neuroglie  semble  réagir  à  la  même  cause  que  la  cellule  ganglionnaire  et  subit  le 
même  process\is  involutif. 

Dans  tous  les  cas  étudiés  ici,  la  répartition  des  territoires  démyélinisés  s’oppose  ù  la 
conception  d’une  dysmyélogénèse.  Le  fait  que  des  systèmes  d’association  longs  ou  courts 
soient  plus  fragiles  n’est  pas  en  contradiction  formelle  avec  la  possibilité  d’une  dégéné¬ 
rescence,  puisqu’on  conçoit  fort  bien  que  les  systèmes  de  myélinisation  les  plus  tar¬ 
difs  soient  également  les  plus  sensibles  aux  influences  abiotrophiqucs. 

La  formule  histopathologique  de  l’axe  blanc  indique  la  présence  d’un  processus 
dégénératif.  Cette  dégénérescence  évolue  sur  des  voies  qui  n’ont  pas  encore  leur  maturité 
myélinique  et  qui  ne  l’acquièrent  pas  simultanément.  .4.insi  le  degré  de  maturation  de 
l’organe  intervient  dans  l’expression  qualitative  de  la  dégénérescence  mais  ne  change 
rien  au  caractère  secondaire  de  sa  signification.  La  lésion  myélini(iuo  fait  bien  partie 
intégrante  du  processus  ])athologi(|ue  ;  elle  traduit  une  véritable  dégénérescence  et  non 
un  trouble  de  myélinisation;  elle  est  d’autant  ])lus  maniuée  que  la  forme  a  été  plus  pro- 

A  souligner  que  l’atrophie  du  type  cérébellipète  représente  un  type  particulier  de 
l’atrophie  cérébelleuse  corticale,  ipi’on  ne  retrouve  dans  aucune  autre  affection. 

A  ce  travail  très  documenté  s’ajoutent  une  bibliographie  importante  et  une  riche 
iconographie.  IL  M. 

BIEMOND  (A.)  et  POLAK  DANIELS.  La  paralysie  périodique  et  ses  loxmes 
de  transition  avec  l’atrophie  musculaire  myélopathique  (Familial  periodic 
paralysie  and  ils  transition  into  spinal  muscular  atrophy).  lirain,  vol.  LVll, 
juin  1934,  p.  92  ù  109. 

La  P.  P.  !•’.  est  une  forme  rare  des  maladies  héréditaires  familiales.  Scs  symptômes 
sont  essentiellement  les  suivants  :  le  malade  est  brusquement  atteint  d’une  paralysie 
flasque  dans  un  ou  plusieurs  groupes  de  muscles.  Los  réflexes  tendineux  sont  absents 
ou  diminués  ainsi  que  les  réactions  électriques  au  courant  faradique  ou  galvanique. 
Les  muscles  du  tronc  sont  rarement  atteints  ;  les  territoires  innervés  par  les  ners  crâ¬ 
niens  le  sont  parfois.  La  sensibilité  demeure  intacte,  (pioi(iue  dans  quelques  cas  un  cer¬ 
tain  degré  de  paresthésie  puisse  exister  au  début.  La  majorité  de  ces  accès  se  produit 
au  repos,  et  c’est  ù  son  réveil  que  le  malade  constate  sa  paralysie.  On  a  parfois  incriminé 
un  gros  effort  musculaire  dans  les  jours  précédant  la  crise.  Le  froid,  les  états  émotion¬ 
nels  et  une  alimentation  riche  en  hydrates  de  carbone  ont  été  retenus  comme  facteurs 
déterminants. 

La  durée  et  l’intensité  des  accès  varient  d’une  heure  à  plusieurs  jours.  Le  reste  de 
l’examen  demeure  normal.  On  peut  noter  simplement  une  certaine  irrégularité  du  pouls, 
‘le  la  dyspnée,  parfois  de  la  sudation  et  enfin  de  la  dysurie.  Les  étiologies  les  plus  diverses 
ont  été  oiivisagées  :  les  théories  de  l’auto-intoxication  ou  d’un  trouble  du  système  ner¬ 
veux  autonome  semblent  être  les  plus  en  faveur. 

Sur  14  personnes  d’une  môme  famille  d’origine  non  sémitique,  atteintes  par  cette 
affection,  B.  et  P.  ont  pu  examiner  12  membres  vivants  appartenant  à  trois  générations 
U’après  leur  étude  tant  clinique  que  chimique  et  sérologitiuo,  les  auteurs  ont  tendance 
a  croire  que  les  raisons  essentielles  d’une  crise  doivent  être  imputées  à  une  altération  du 
cliimlsme  des  muscles  striés.  B.  et  P.  ont  pu,  au  cours  d’un  accès  léger,  prélever  chez  un 
de  leurs  malades  un  fragment  de  muscle  intéressé.  Mais  cet  examen  anatomo-patholo- 
Sique  n’a  donné  aucun  résultat. 

La  littérature,  d’autre  part,  mentionne  un  certain  nombre  de  cas  de  P.  P.  F.  chez  les- 
^luels  des  atrophies  musculaires  se  seraient  développées.  Les  observations  de  B.  et  P. 
‘Confirment  pleinement  ces  faits  ;  ils  concluent  donc  à  l’existence  d’un  troisième  type 
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d’atrophie  miisnulaire  myélopathique,  en  rapport  aec  la  P.  P.  F.  ;  mais,  atrophie  toute 
différente  do  ratro[)hie  musculaire  d’Aran-Duclionno  et  do  colle  du  type  Wcrdnig- 
Hoffmann.  De  tels  cas  soulèvent  plusieurs  hypothèses  quant  aux  relations  de  la  P.  P.  F. 
et  de  l’atrophie  musculaire.  Malheureusement  le  nombre  restreint  dos  cas  fournis  par 
la  littérature,  et  pour  ceux-ci  l’absence  do  certaines  précisions,  ne  permettent  pas  encore 
d’arriver  à  des  conclusions  définitives.  II.  M. 

BORNSTEIN  (B.).  Sur  le  syndrome  familial  dans  les  maladies  neuro-muscu¬ 
laires  (O  zespole  rod/.innym  scliorzen  nerwowo-miesniowych).  Ne.urolorjjii  PoWm, 
t.  XVI-XVIl,  mai  1934,  p.  321-340,  figures. 

Histoire  d’une  famille  de  7  personnes  dont  5  i)résentent  un  tableau  clinique  tel,  qu’il 
semble  imiiossible  de  les  classer  dans  aucune  maladie  déterminée. 

Il  s’agit  chez  la  inèr(i  d’une  atrophie  des  muscles  des  mains,  prédominantà  gauche  au 
niveau  des  éminences  tliéuar  et  hypothénar.  Le  fils  aîné  présente  une  cyphoscoliose  et 
\ine  diminution  des  réflexes  aclulléens.  L’achilléen  droit  disparaissant  lorsque  le  malade 
est  fatigué.  Liiez  un  second  fils,  on  constate  une  lordose  moyenne,  des  troubles  de  la 
sensibilité  et  une  diminution  du  réflexe  à  la  lumière. 

L’examen  électrique  montre  une  hypoexcitabilito  assez  nette. 

Un  troisième  fils  jirésente  actuellement  une  alropliie  de  Lharcot-Maric-Tooth  mais 
on  outre  les  muscles  de  la  ceinture  pelvienne  sont  le  siège  d’une  atro[)hie  maripiée. 

Une  jeune  tille,  enfin,  accuse  depuis  six  ans  une  dystrophie  musculaire  pelvi-fémorale. 
De  tels  signes  cliniques  semblent  pouvoir  être  rattachés  les  uns  aux  autres,  et  tradui¬ 
raient  des  lésions  des  voies  motrices  et  des  voies  sympathiques. 

Une  bibliographie  complète  cette  étude.  IL  M. 

CERNACEK  (Jozef).  Description  de  deux  cas  d’ataxie  héréditaire  de  Fri.edreich 

(Ataxia  hereditaris  Friedreich  u  dvoch  i^urodiumiv).  Hernie  u  Neunloi/ii  a  Psijchialrii, 
année  XXXI,  n»  8,  octobre  1934,  p.  197-202. 

Descrifition  de  deux  cas  d’ataxie  liérédilaire  de  l''riedreich  chez  deux  cousins  germains 
jirésentant  les  particularités^  suivantes  :  atroiihies  musculaires,  vitiligo,  petite  taille 
et  troubles  de  l’intelligence.  H.  m, 

GUILLAIN  (Georges)  et  MOLLARET  (Pierre).  Maladie  de  Friedreich  avec  alté¬ 
rations  électrocardiographiques  progressives  et  solitaires.  Hull.  el  Mém.  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n»  31, 3  décembre  1934,  p.  1577-1581,  2  ligures. 
Nouvel  exemple  de  perturbations  cardio-vasculaires  d’origine  bulbaire  dans  la  mala¬ 
die  de  Friedreich,  mais  découvertes  très  précocement,  puisque  réduites  cnoore  à  des 
altérations  électrocardiographiques  progressives  et  solitaires.» 

11  s’agit  d’un  malade  de  22  ans  dont  l’électrocardiogramme  était  normal  dans  les 
années  précédentes.  Feu  à  peu  se  sont  constituées  des  anomalies  du  complexe  ventri¬ 
culaire  rappelant  grossièrement  l’onde  coronarienne  de  Fardy.  Hien  ne  permet  par 
ailleurs  d’incriminer  une  atteinte  de  la  circulation  coronarienne.  L’âge  du  malade  vérifie 
la  loi  antérieurement  énoncée  par  C.  et  .M.  et  le  pronostic  mérite  d’être  réservé. 

H.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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FORMATIONS  TÉLANGIECTASIQUES 

Méningées  avec  processus  angjomateux 

INTRAMÉDULLAIRES 


MAIUXHSCO  et  State  DHAGANKSCO 

(liinvnvsl) 


Au  iliviuui  (les  l•(Ulll■es  iiervinix  on  i-eiicotil  re  deux  sortes  de  processus 
vasculiures  particuliers  :  les  lélanfiierhisicx  el  /es  fornialions  angiomalmses. 
Ilaiis  le  ^M-oupii  <l(^s  lélaniîit^elasies,  eomuic  insiste  L.t’.ornil  et  Mosinger, 
"Il  ne  doit  engliduu'  que  les  auonialii's  vasculaires  —  jirestjue  exidusive- 
iiieid  veineuses  —  dont  la  dilatation  est  le  caractère  principal.  Signalées 
'léjà  en  1,S86  par  (laiij)]),  en  18S<S  par  Kadyi,  sous  le  nom  de  varices  de  la 
•noelle,  ces  télangii'ctasies  se  présentent  comme  des  dilatations  eylindri- 
<|1>"H,  ampoulaires  ou  sacciformes.  Parfois  on  trouve  des  paipiets  de  veines 
'lilalé(;s  (amstituant  ce  ([u’on  a  appelé  les  télangii'ctasies  plexulaires. 
L’après  L.  C.ornil  et  Mosinger.  auxquels  nous  empruntons  ces  données, 
sur  100  cas  de  syndromes  lumoraux  iiif raraehidiens  représentent 
'les  tumeurs  angiomateuses  ou  diis  anomalies  vasculaires.  Le  pourcentage 
'li‘s  télangieelasies  est  de  1,7  "o-  D’après  llaidtel.  il  y  avait  en  1929  vingt- 
Ituit  cas  connus  de  ce  genre.  li'n  1930  leur  nomlire  s’i'devait  à  34,  d’après  la 
stati.sti(|ue  de  (lliduis  et  Dosliay  (parmi  lesipiels  1  cas  personnels).  Les 
leiitoméiiinges  conslitiient  le  siège  le  jdiis  fréqueni  des  anomalies  télan- 
"iectasiipies  spinales,  plus  rarement  ces  dernières  sont  retrouvées  au  ni- 
''"aii  de  la  dure-mèri'  ou  dans  l’espace  épidural.  La  localisation  leptomé- 
ningéi^  e.st  jiresipie  toujours  aceompagni'e.  des  processus  vasculaires  ana- 
l"gues  dans  la  moelle.  Les  processus  ('xisLuil  également  au  niveau  du 
'■erveaii.  mais  moins  fréipiemmeni  (Lwiiig). 

Le,  deuxième  groiqie  de  processus  \  aseulaires  pari  ieuliers  est  constitué 
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pur/f'.s  lorinalions  nn(jioinal(^nKes  ou 
le-  (jrotipe  (les  erais  aitfiioines,  d’après  I>.  C.oriiil  (d,  Mosin£,u‘r,  ([iii  se  distiiii^uc 
,  ]iar  laur  caradèra  pnilil'èratil,,  iièoformaLil'. 


!(■  voir,  après  l’i 


,  il  n’y  a 
s  arl  il', 

j)rolif('‘ranl ,  ipii  ahoulil-  à  riiypi'i'plasic  d(^s  ])arois  (d  à  la  m'aiforiiialioii 
(le  vaisseaux  surloul,  capillaires,  [danfjjiotric  raccutouix,  l’atiffiome  cav(w- 
iieux,  l’aric-iome  cajiillaire,  cri  soiiL  des  cxcuijilcs.  Mu  f;('ui(‘ral  dans  ces  cas, 
dans  l'espace  inlei  vasculaire,  il  n'y  a  que  du  Idssu  l'ihiiddasl  irpie  colla<;èue. 
l-e  ivseau  angioinaleux  esl ,  d’aul.i'e  pari,,  dilTiis. 

Ja's  IwiiKiiifjiohlfisloiiies  .sotd.,  au  conlraire,  de  vi’-ril  alili'S  lunieiii's  (|iii 


I  )c  l'ail ,  ces  liciiiangi(d)lasloiues,couuuo  l'onl-  d(■luoul,I■(■  Houssy  el,  Oberliiig, 
IK'  soûl  ,  eu  gi'uiéral,  (pie  dc.s  nii(/i(jines  du  li/pe  cc/(cu/o-c/r(/a//ic7rf;/,  coiisl  i- 
lui'‘S  de  vaisseaux  (d  d’iiii  t  issu  iiilervasciilaii'e.  Il  s’agil  de  (pi(d(jues  Iroiics 
vasculaires  à  [larois  ('qiaissies,  d'oi'i  jiarl  un  systèine  de  vaisseaux  larges  — 
vi'u'ilaldes  sinus  saiiguius,  coiiiuie  dans  la  rate  —  (d,  de  capillaires  (Iciii'ii- 
l'orinal  loii.  Le  ti.ssii  irilervasciilaii'e  est  JoriiK’  de  c(dlules  du  type  iVdiculo- 


('di'uiieiil  s,  (l('iriv(''S  des  cidlules  fixes  du  n'd  iciiluui,  r 
xaiitliouial  euses  (l('‘criles  jiar  Liiidaii.  (ioiiiiiie  le  siqqiosciit  Jtoiissy  et 
(  tlierliiig,  les  lacunes  de  ri'd-iculiiiii  iiil  ervasculaire  iieuveiil  l'd  re  distendues 
jiar  la  stase  ly iiipliatiipic,  deveiiaul  de  la  sorli'  de  viudlaliles  kystes,  jiar- 
;  les  kysles  du  cervidid),  (pii  iieiivent  i 
e  jii-iniil  ive.  ('.(‘S  I  u 
ayant  à  la.  hase  une  ii 

diyiiie  (d  se  I  l'adiiisant  surlinil  par  des  rorinal  ions  kystiipies 
,  du  luilhe,  voire  nii'nie  de  la  uioidle,  eonsliluent  la 
■  individiialisiie  jiar  Lindaii.  Dans  ces  cas,  des  kysliis  ont  ('dé  fré- 
(pieinnicnt  r(di'ouvés  siniull  aiiémeni  dans  le  t'oie,  la  rate,  le  jiancréas.  La 
maladie  de  Lindau  coiiiiik'  la  maladie  de  Von  Itipjiel  (l’angiomatose  ridi- 
nieimei  représentent ,  d’ajirès  Houssy  et  Oherling,  une  entité  morhide 
(pi'on  doit  ranger  tout  près  des  maladies  systématis('es  comme  la  sclérose 
He(klirigliausen. 


•su.,, U.  ,\i„lr.,  ,■,-(■  (le  ‘-’i;  uns,  o 
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FOIiMATtOXS  TliLAXr,  IKCTASIQUICS  M  i':  X I N  c  f:Fs  8ir. 

cul-(l(>-siic  iippni’iiil  (lisleiKlii  pai'  cos  fortiiiitidiis  vriiioiHcs.  L’un  de  ees  vaisseaux,  tou¬ 
jours  très  dilaté,  aecouipajnie  la  première  racine  sacrée  frauclie,  jusipi’au  niv  eau  du  pôle 
oxterne  du  oarurliou  spinal. 

Au  luveau  de  la  (pieue  de  cUeval,  sur  la  face  postérieure,  on  trouve  (inelcpiesadhérences 
araeUnoïdo-dure-inériennes,  (,'ui  à  la  région  lombo-sacrée  sont  plus  importantes.  Dans  la 
moitié  s'fiucUe,  même  sur  la  face  postérieure  de  la  moelle, il  y  a  une  veine  avec  dilatations 
variipieuses.  Sur  ht  ftwr  piiKii'rirnrf  de  la  moelle  duraiile,  depuis  la  deuxième  dorsale,  quel- 
'ioes  adliérencos  s’établissent  entre  l’aiaudmoïde  et  la  dure-mère.  Ces  adhérences  allei- 
ffnent  le  maximum  au  nivea\i  de  la  réijiou  dorsale  inférieure  loi  l’arachnoïde  épaissie  osi, 
lactescente  offrant  par  jilaces  une  impréïrnation  brunâtre,  due  en  partie  à  la  résorption 
ou  lixalion  du  lipiodol,  en  partie  aux  hémorrasfies.  A  la  moelle  lombo-sacrée,  l’arach- 
noïile  est  d’apparence  frélaliueuse,  lactescente.  Sur  toute  l’éleiidue  de  la  face  iios- 
terienre  de  la  moelle  dorso-lombaire,  il  y  a  une  vascularisation  variipiense  (lia.  lî). 

Nous  donnons  dans  ce  i(ni  suit  le  résultat  de  Vextimen  hislidiKjiqiie. 

-Moelle  cerrirale.  —  Li'mor  l'pnississcniiMil.  de  la  léptoincninge  postcrie iiro. 
-V  ce,  jiivcau  il  y  a  quelques  vaisseaux  dilatés  d'une  façon  anormale  et  à 
parois  légèrenieiiL  hypei’jïlasiées.  A  rinli'ricur  d’un  de  ces  vaisseaux  on 
trouve  un  thrombus  sanguin,  en  partie  organisi’. 

I^a  substance  blanche  de  la  moelle  ju'ésentc  un  processus  de  dégénéres¬ 
cence  ascendante,  accentué  dans  les  faisceaux  de  Goll,  peu  marqué  dans 
le  faisceau  cérébelleux  direct  (bilati’>ral)  et  d'un  côté  même  dans  le  fais¬ 
ceau  de  Govvers. 

Moelle  (lorsnle.  —  G’est  au  niveau  de  la  moitié  inférieure  qu'apparaît 
le  jïrocessiis  angiomateu.x  hyjmrt rophiqiie.  Il  est  surtout  à  localisation 
bqïtoméningée  et  prédomine  à  la  face  postérieure  de  la  moelle.  Signalons 
fout  d’abord  une  hyperjilasie  manifeste  de  la  liqiloméninge,  dont  les  la¬ 
melles  et  les  trabécules  sont  dissociés  par  des  hématies  extravasées.  Dans 
l’éjïaisseur  des  méninges,  on  voit  deu.x  gros  vaisseau.x,  sectionnés  horizon¬ 
talement,  (jui  i)ri''.sentent  une  dilatation  considérable  de  leur  calibre.  La 
paroi  d’un  des  vaisseaux,  qui.  d’ajirès  toutes  les  apparences  est  une 
'veine,  est  fortement  hyiïerl rophié’i'.  1!  s’agit  d’une  hyperplasie  intéressant 
surtout  la  mi'dia.  L’advi'iitice  jirésenti^  l'galement.  une  hypei’trophie,  mais 
moins  importante.  Dans  la  lumièri'  de  ce  vaisseau  il  y  a  un  thrombus  de 
stase.  Au  contraire, dans  l’autre  vaisseau, dont  les  ])arois  sont  moins  hyper- 
frophiques,  le.  thrombus  est  en  voie  de  canalisation.  De  ce  tronc  vasculaire 
part  une  Itranche  également  hypertrojihique  el  dilatée  qui  s’insinue  entre 
les  cordons  de  Goll  et  nurdach,du  côté'  gauche  (lig.det  ô).  Dansles  paroisde 
ces  vaisseaux,  nous  n’avons 'pas  signali'i  une  couche  élastique.  Dans  le 
■'’illon  antérieur  de  la  moi'lh',  l'artï'riole  sulco-commissurale  est  d’asju'ct 
normal;  les  deu.x  veines, au  contraire,  sont,  très  tlilal(''es, thrombosées  et  à 
parois  forti'inent,  (’‘paissi(cs.  Sur  les  faces  latérales  de  la  moelle,  il  n’y  a 
Presïpje  pas  de  formations  t.élangiectasiques.  On  trouve  des  altéra- 
licns  importantes  au  nivi'au  du  parencliyme.  Dans  la  substance  blancluî 
‘le  la  moelle  on  remarque  un  ('‘jiaississi'nu'nt  des  septa  eonjonct  ivo-vascu- 
laires  et  un  pi’ocessus  de  <lég('nérescenc(î  aré'olaire  inti'n'ssant  le  faiset'au 
‘le  Goll,  la  ]»arlie  irderne  du  faisceau  de  Burdach  el  la  zomi  marginah'  de 
la  moelle,  corresjiondant  au  faisceau  cérébelh'U.x  direcl  di'  Gowers. 
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Sur  uik;  coupe  intércssaiil  un  segmenl  doraal  i)liis  inlérieiir  cl  la  moelle, 
lombaire,  le  mcitu!  processus  aiifiiomalcux  est  b(‘aucoup  plus  accentué. 
Il  prédoniine  toujours  dans  la  leptoméninge  postérieure  et  intéresse  les 
vaisseau.x  de  tous  les  «'alibres.  La  leptoinéninfje  postérieure  est,  fortement 
byperplasiée.  Les  lamelbis  méningées  profondes  sont  imdlà])liées  et  eonsti- 
luent  un  tissu  dens(^  r)ar  places  infiltré  de  lymphocytes  (itd'Iammat ion  irri¬ 
tai  ive).  1  tans  son  éj)aisseur  d(‘  nombreux  vaisseaux  surtout  de  calibre 


pet  it  el  inoycn  .otil  les  parois  hy])erl  ro]dii(pics  cl  radvcnl  ice  se  confond 
et  s<;  continue  avec  les  lamelles  couioncliv<‘S  de  la  b'pl oméninuie.  l.es 
eonches  superficielles  de  la  Icpl  oméninf^e  formcid  ésialcmcnl  un  tissu 
liyperplasiipie  dense,  infiltré  de  lymlii)ocyl('s.  t-in  jilciii  es]tac(‘  sous- 
'‘faclmoïdien.  il  y  a  un  fcul  ra^nn  j)lus  dense  ([ui'  normalement  et  cons- 
litiié  de  travées  ]iauvr(>s  (ui  noyaux.  A  ce  Jiivanui  on  rcmaiajue,  en 
^'iitre,  de  véritabb’s  lacunes  vasculaires  (sinus  capillaires).  Les  racines 
"erveuscs  et,  surt  out  les  racines  posi  éri('urcs  (lifî.  b)  olïrenl.  éfmlcment 
'les  ail  éral  ions  I  élanijii’cl  asi(nics  de  certains  de  leurs  vaisseaux,  dont 
Il  est,  dilticilc  de  dire  s'il  s’ai,dt  d'art  ('riolcs  ou  de  vannes.  .Nous  avons 
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:  iiil.i-aradiciiliiiros,  c’asi,  toujours 
rhyj)crtroi)hi(î  ila  la  tuni(iu(!  inoyouno  ((ui  pràdomiruy  mais  elle  existe 
aussi  au  niviem  de  l’advetitice.  I.e  tissu  advenlàtiid  riisiouru!  d’une 
l'aeoii  très  iidime  au  stroma  conjonelir  du  I' 
i'arfois  la  lumiènt  de  ces  vaiss.uiux  eonti 
récents,  ce  (|ui  entraîiK^  des  |iroc(ïssus  désintéfjiratil's  des  racines,  qu’on 
voit  hicn  sur  les  coui«^s  my(‘lini(|ues.  A  ce  niveau,  ilans  le  ])arcnchyme 

us  il 


SiiJinalons  tout  d’aixu-d,  sur  uotiu^  couiie,  dans  la  commissure  grise, 
une  veine  très  dilatée  et,  ayant  en  même.  t,emi)s  une  hyiierplasie  d(!  la 
luni([ue  moyenne,  l/endot, hélium  ai)f>arait  altéré  (d,  dans  le  lumen  on 
trouve  un  throttdms  récent,.  lu^s  petits  vaiHS(“aux  (art.érioh^s  (d,  veinules) 
otd  leurs  parois  hyalinisées  «d  légèrermml,  épaissies. 

.\u  niveau  des  cornes  aid.érieure.s  et  posl,éri(mres  <le  la  mo(dle,il  y  a  un 
véritahle  proee.ssus  d’angiomatose  d(‘s  petits  vaisseaux  (capillaires  et  pré- 
(■a])illairesj.  Les  eidiules  nerveuscis  présenl,(ud,  (hïs  alt  érai  ions  secondaires 
manifesl,es  (d,  variées:  achromal,ose  centrale,  noyaux  exeumtricpies  et  sur¬ 
tout  vacuolisation  du  cytojdasma.  La  jdupart  i 
(d,  (pudepud'ois  le  cyl.oplasma  prend  une  teinte  u 
aussi  la  iéa(  lion  proliférative  diffu.se  gliale  ipii  (îsI,  en  général  inégale. 

Sur  certains  champs,  il  y  a  une  multiplication  des  éléments  astrocy 
I  aires  ;  sur  d’aut  res  (diamps,  on  rernanpie  des  processus  désini  égratifs  de  la 


les  cordons  postérieurs  (ddans  la  zone  marginale,  de  la  moelle.  rarél'a(d,ion 
myélini(pie  avec  piu'sence  des  corps  granuleux. 

Les  lésions  le  plus  caracd  érisl  icpies  (d,  imporl  aides  (‘xisteni  au  niveau  de 
/</  moelle  lomho-sderée.  Sur  utie  coupe'  I  ransvi'rsale  on  voit,  tout  d’abord, 
dans  les  lepi  oméninges  [losl  érieuires,  le  mèime  ])roeessus  I  élangéio-hyper- 
trojdii(|ue  (jii’au  niveau  des  régiotis  sus-jacenl,es.  .\  la  partie  aid.érieuri'  de 
la  moelle,  dans  les  méninges,  en  dehors  des  pet  its  vaisseaux  hypertrophi- 

dilatée  (elle  atteint  le  tiers  (!<■  la  moidle).  Ses  parois  sord  aussi  l.rès  hy])er- 
Irophiées.  Le  vaisseau  est  presepie  complètemeut,'  Ihromhosé  ;  il  s’agit 
d’un  proc.'ssus  anci.'n,  car  le  thrombus  (‘sl,  pour  la  plupart,  organisé.  Les 
j.etits  vais.s.'aux  .dfreid  une,  hyalinisation  de  leurs  i)arois  et  leur  lumière  esl 
assez  friupu'inmenl,  ohlil  éri'‘e.  Signalons,  enoul  re,  une  assez  ahondardie  infil- 
li'alion  lymphocytaire  dans  les  rmuiinges,  avi:c  de  nondu'euses  c(dlules  à 


ns  la  couche  profomh'  gliale,  mais  au.ssi  dans  la 
gaine  adveid  it  ielle  des  vai.sseaux,  voire  même  au  niveau  des  septa  con- 
joncl  ivo-vaseulaires  des  racines.  De  l  (■ll('.s  cellules  à  hémosidérine  se 
.nd)us  vasculaires,  .'c  .pii  traduit  l’existence  d’un 
s  d.:  d.'sint.'graliou  hémali.pie.  i>ar  la  méthode  du  hl.'U 


.le  'rurnhull,  t 


la  réa.'tion  .lu  IV|■.  Cell.-  réa.dion  i 
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I>i-olilV.,alion  (MHlol  hàlialc.  I  lin.inlxisa,  ale.).  De  lall.-s  ail ('Tal  ions  vascu- 
liiiics  sa  Iroiivatil  surl.oiil  dans  la  aoidon  anh-riaiia  ;  las  l(‘sions  vasaulainis 
<'nl,  aoninn'  aons(Hiiianaa  l'apparil  ion  da  ])roaassusdàsinl  ài>:rnl  ils  manirasl,as 
•lii  aôl.à  du  i)aran(diyin(i  narvi'ux.  Idi  fhdiors  des  (diainps  aiaWilairas,  on 
•ronva,  laid  dans  la.  cordon  aniàriaiir  (|na  dans  las  cordons  latàraiix,  d(ïs 
pal, il  s  l'oyars  inalaai(|uas  aonslilni''s  d'iina  zona  aanirala  ix'crosàa  (aaallii- 
laira)  (od  oiiri’s'  d’nin'  aoni-onna  laaial  ionnalla  d'('■l^■nlanl  s  filiaux.  Dans  la 
Kaiini  adv(‘id  il.ialla  des  vaisseaux,  on  si^niala  la  |)ràsanaa  d<'  aallulas  à  liéino- 


si.làrina. 
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Des  l(’‘si()ii,s  ittijxirl ailles  se  relniiiveril  au  niveau  de  la  subslanee  ffi’ise, 
iiù  les  jielils  vaisseaux  oITreul  é<raleuie,ul  un  jimeessus  d’an^domaluse  hy- 
lieil)lasi(|ue  avec  hyalinisalioii  des  fiaruis.  Mais  à  ce  niveau, ce  qui  jirédo- 
inine,  c'esl.  la  niiill  iplical  ion  des  capillaires  de  néid'onnal  ion,  surtoul.  dans 
les  cornes  ani  (‘rieures.  Il  s’a^il  d'une  véritable  auf^iouialose  cajiiHaire 
(l'ig.  S).  Les  cellules  nerveuses  ont  subi  en  inèiiie  lenijis  des  altérations  plus 


seoiuenls  dorso-lombaires.  Diicôléde  la  inii-ro  et  la 
ie.  il  y  a  éirtdemeni  mu^  prolil'éralion  dilTuse,  manpiée,  surlout 
dans  les  coi'nes  jiosi (''rieuri^s.  Dans  les  cornes  aiiliu’ieures  prialomine  uni^ 
|■('■acl  ion  asi  rocylai  re  f  li^'.  IJ],  binl  l'e  les  ca])illai  res  d(‘  m'ail'ormal  ion,  on  voit 
une  uuill  i])licalion  des  cellules  <le  névrotjlie,  du  lypeaslrocylaire,  dont  les 
j.rolonfremenls  sont  i.arlois  en  él  at  de  dendndy.se.  L’abondance  de  la 
réaction  },dialc  et  ses  rajqiorts  étroits  avec  les  néocajiillaircs  nous  donnent 
l'i  m|)rcssiün  d’un  an^doirlionie.  1  )ans  cel  te  t  rame  <;liale,  prennent  nais¬ 
sance  de  petites  tentes  à  la  suite  des  processus  oulémaleux  et  désinlé- 
Kialil's. 
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‘li'l'oriiiciil  iirol'()ii(l('m(‘iil  10).  I/aii>;iom;it use  ]>r(‘(l()miii(‘  sur  la  l'ace 
'Oilérieurc  de  la  mccllc.  Les  Icpi omciiingc.s  .sont  l'orlemcnl  liyperpla- 
''ico.s  runnaiil  inênie  un  lissu  dense  dans  lequel  apparaissent  des  vais- 
seatix  dilatés.  Le  processu.s  inonsi  ruen.x  d'aneiunialo.se  envahil  la  mnitié 
Snlérii'iire  de  la  tnnelle  el  snrlont  le  (•nialnn  (d  la  corne  aniérienn'  ifaindie 
(lig-  11).  I)ans  1(^  parenidiyine  nerveux.  Ions  h's  vaisseaux  soni  alt('n''s  ;  il 
afril  ,p|,,|  des  parois  avec  li v|)(‘ri>lasie  el  lihrost'  (ui  hyali- 

Oi.salion  de  la  média  du  eéilé  des  artérioles  el  des  veinules.  D’anire  pari, 
♦^es  vaisseaux  soid  olililérés  par  des  eaillols  réeerds  el  surloul  par  des 


MAKIXJiSCfJ  HT  STATJi  DHAdAMHSCO 


üiniinbus,  en  ])arli(!  ofifîuiisés.  l'in  ont re,  ;i  ce  niveau,  il  y  a  une  pniliiV'- 
ral.ion  (•OMsi(léral)le  des  capillaires.  Siifiialoiis  eiisuile  raj)j)aril  ion  de  véri- 
l.ahles  lacs  sati^niiris,  duid  les  parois  soid  cotisl  il  uées  jiarfois  ]iar  le  [iro- 
pre  i>arcncliyine  ucrvciix  cl-  (pii  paraisseiil,  <'l,re  des  poches  ani'vrisinales 
de  ((crlains  vaisseaux. 

Du  c("d(-  du  parenchyme  nerveux,  on  trouve  les  mi'uiu's  alliu-ations  (pie 
sur  les  conp.'s  d(■criles  pins  liani,  mais  jilns  imporlanles. 


e  coupe  I  ransversale  inléressani  la  cpieiie  de  cheval  f  fifr.  loj 

il  y  a  des  vaisseaux  (uiorimunenl,  dilal/s  eLhyjierpla- 


n(•r(tcs  jiarl  icilemeni . 


il  s’a^jil  d’une  vraie  a 

Au  niveau  de  la  ri'‘f;ion  cervicale,  il  exisLe  seulement 
veines  jiosIVu-ieiires  des  iru'miuffes.  A  la  iTfjjioii 
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dorsale  moyenne,  à  l’ectasie  veineuse  s(!  surajoutent  des  processus  hyper- 
trophi<fU(\s  des  parois  vasculaires,  avec  parfois  d(;s  thrombos(!S  plus  ou 
moins  orijanisces.  IjCS  modifications  vasculair(îs  sont  toujours  dans  les 
l(ïptomcninfi;es  postérieures,  mais  on  rencontre  ((u(d(|ues  vaisseaux  hyper- 
trophi([ues  pénétrant  dans  les  ('ordons  postéri(!urs.  Au  niveau  d(^  la  moelle 
dorsafi;  inicrieure  et  à  la  réfrion  lombains,  le  processus  angiomat(!ux  devient 
très  important,  'l'oujours  dans  les  méninf^es  postérieures,  en  (fidiors  des 
altérai  ions  télanf;i(!ctasi(pies  et  hypertrophiques,  il  y  a  aussi  une  abondance 
de  vaiss(iaux  de  calibre  varié.  Mais,  ce  qui  frappe  surtout,  c’est  l’cixistcmce 
de  néüformations  capillaires  dans  la  iiuadh;  <it  surtout  dans  les  cornes  pos- 
térieurc^s. 

A  la  réirioti  sacré(!,  l’arif^iomatose  devimit  considérabh;  et  rest(î  localisée 
surtout  sur  la  face  antérieurcî  du  cône  sacré.  Descendant  dans  hi  ])a(piet 
des  racines  de  la  (jinuie  de  cheval,  on  y  trouve  de  nombreux  vaisseaux  pr(i- 
sentant  d(!s  dilatations  avec  épaississcimud,  considérable  des  parois  et  i)ro- 
cessus  throtid)osi((U(^s.  L’an^iomatosi^  prend  un  aspect  tumoral  (it  elle 
envahit  aussi  la  mo(!lle  <‘t  surtout  la  moelt-  antérieure  en  y  provmiuant  une 
désintéfr;ration  marriuée.  Dans  la  substance  f^ri.se,  il  y  a  un  as[>ect  d’aniîio- 
niatose  ca[)illair(!. 

Nous  avons  vu  dans  notre  description  (jue  les  vaisseaux  subissmit  non 
seulemeid,  umî  dilatation,  mais  aussi  iim^  hyperplasie  des  parois.  (re.st 
presepre  toujours  la  tunique  moyenne  <(ui  s’éiraissil.  Le  processus  est  ma¬ 
nifeste  au  niveau  d(îs  vaiss(!aux  moy(uis.  (Juant  au.x  [rctits  vaiss(ïaux,  hoir 
paroi,  en  dchoi's  d’une  hypcrjilasic;  plus  ou  moins  mai-quét!,  ])rés(;nte  iitie 
fibrose,  voire;  meme  l’hyalinisatiori  (h;  huirs  tuni(|U(;s.  L’cndothéliutn 
est  i)r(;s((ue  toujoui's  alte'-ré,  mais  rareimud  [u’oiiféré.  Ouant  au  lutmui  des 
vaisseaux,  nous  avons  sif^nalé  la  fn-cpieide*  thrombose  de  celui-ci.  U  s’assit 
tout  d’abord  el’um;  tbrombose  rnécaniepn;,  [)ar  suite  élu  rahmtisseimud  de 
la  circulation  (stas(i),  hîs  caillols  san^jpiins  epii  remplissemt  l’iidérieur  des 
vaisseuju.x  cotnimuiccnt  à  s’oryjaniser.  Il  y  ajqearait  des  élémeids  con- 
jomdifs  jeunes  (|irobabl(uncnt  histiocytes)  epii  désintc^frent  li's  hématies. 
Dans  le  lurmui  et  ilans  la  pai-oi  des  vaisseaux,  (d  surtout  dans  l’adveudice 
et  entre  les  fibrejs  méninf^(“es, on  voit  de  iiottd)i-cus(;s  cellules  ayant  d(;s  fj;ra- 
nulalions  (h;  fer.  la  suite,  li“  processus  d’orfjjanisation  (h;  ces  throirdroses 
s’accentm;  et  on  y  voil  des  fibi'(;s  c(dlaffènes  pén('‘f.rard,  dans  le,  thrombus  ; 
il  s’y  forim;  de  la  sort;;  (h;  véritabl(;s  l  unmds. 

L’adveidice  (;sl  (ui  f^énéral  pioliféréo  <d  les  couc.h(;s  de  cellules  (it  fibres 
advenlilielh's,  surtout  dans  l(!.s  ménin)'es,se  conlininuit  et  même  fusion¬ 
nent  d’une  façon  intinu'  avec,  le  lissu  méninjié.  lùil  re  h's  vaisscurux  dilatés 
et  hypcrti'(q)hiés  d(;s  ménlnf^(!s,  il  n'y  a  jias  <raulr(;  tissu  ({lU!  les  fibres 
conjonci  ives,  entre  lcs(pi(dlcs  on  lrouv(;  ih;s  nombreuses  c(dlules  à  hémio- 
siderinc  et  de  rares  m(‘lanophor(;.s.  l’ar  cons(“<pi(ud  .il  n’y  a  pas  d’autre  tissu 
inte,rvasculaii-(‘  (h;  tioiivellc  apparilion,  comme  dans  l(;s  arifiiota’d  iculomes 
d(!  Hoiissy  cl  (  IbcrlitifT.  (’,’<;sl  seuhumud  la  trame  m(‘tiini;(‘(‘,  il  ('st  vi'ai  très 
hy[icridasi(‘c,  (|ui  maitd  ient  les  vaisseaux  plus  ou  moins  unis. 

I  )ans  le  j)arcnchymc  tici  vcux,  il  y  a  un  aspect  pari  iculicr  sculcmcnl  dans 
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la  substance  grise,  où,  entre  les  nombreux  capillaires  de  néoformation,  on 
trouve  un  tissu  glial  proliféré  ;  il  y  a  surtout  des  éléments  de  type  astrocy- 
taire,  parfois  volumineux.  Par  conséquent,  il  s’agit  d’une  angiomatose 
simple,  c’est-à-dire  de  dilatation  et  d’ hypertrophie  des  vaisseaux  existants, 
avec  néoformation  capillaire.  Pour  nous,  cette  lésion  vasculaire  doitètre  con¬ 
sidérée  comme  plus  rapprochée  des  var  ices  spinales,  c’est-à-dire  des  simples 
ectasies,  que  des  angio-réticulomes,  qui  caractérisent  la  maladie  de  Lin- 
dau.  Nous  sommes,  à  ce  point  de  vue,  du  même  avis  que  Globus  et  Doshay, 
qui  admettent  une  transition  entre  les  varices  et  l’angiomatose  médullaire. 
L’association  de  tumeurs  angiomateuses  et  de  télangiectasies  spinales, 
comme  dans  un  intéressant  cas  publié  par  Marcolongo,  en  est  la  preuve. 
Egalement  dans  un  cas  d’hémangiome  intramédullaire  de  Guillain, 
P.  Schmitte  et  I.  Bertrand,  il  y  avait,  en  dehors  d’une  tumeur  vasculaire 
encapsulée,  des  formations  télangiectasiques  varicoïdes  dans  la  leptc- 
méningée.  D’après  les  altérations  vasculaires,  qui  atteignent  dans  notre 
cas  le  maximum  dans  les  méninges, on  a  l’impression  que  le  processus  patho¬ 
logique  commence  à  ce  niveau  et  ce  n’est  que  secondairement  qu’il  envahit 
la  moelle,  où  dans  la  substance  grise  il  se  constitue  même  une  angiomatose 
capillaire,  (juant  à  l’origine  de  ces  processus  vasculaires,  il  n’y  a  pas  de 
doute  qu’il  existe,  dans  ce  cas  d’angiomatose  spinale,  un  trouble  congé¬ 
nital  des  éléments  mésodermiques,  qui  peut  aboutir  plus  tard  à  la  forma¬ 
tion  de  véritables  tumeurs  angiomateuses,  à  tendance  proliférative  et 
hyperplasique  progressive. 

Pour  nous,  un  élément  dysgénétique  intervient  même  dans  les  forma¬ 
tions  télangiectasiques.  L’association  des  télangiectasies  aux  tumeurs 
angiomateuses  intramédullaires  (cas  de  Guillain,  de  Marcolongo,  etc.) 
nu  au.x  processus  syringomyéliques  (Gaupp,  Schuback,  Guillain,  etc.) 
nous  démontrent  l’existence  de  ce  trouble  congénital,  qui  peut  atteindre 
a  la  fois  le  mésoderme  et  l’ectoderme  (1).  D’autre  part,  même  dans  les  simples 
lormations  télangiectasiques,  on  peut  trouver  des  processus  hyperpla¬ 
siques  des  parois  vasculaires  (c’est-à-dire  que  le  processus  pathologique  ne 
se  réduit  pas  à  une  simple  ectasie  veineuse),  ou  une  néoformation  capil¬ 
laire  abondante.  Gomme  dans  les  cas  d’angiomatose  véritable,  la  relation 
entre  ces  deux  groupes  de  formations  vasculaTres  pathologiques  du  né- 
vraxe  est  encore  plus  évidente.  Par  conséquent,  la  maladie  de  Lindau  et  celle 
‘le  von  Ilippel  présentent  des  parentés  étroites  avec  les  simples  télan¬ 
giectasies  ou  les  formations  angiomateuses  dilïuses,  comme  le  remarque 
E.  Guillain  dans  sa  remarquable  thèâe  inaugurale. 

Quant  à  la  symplomalologie  clinique  de  ces  cas  de  télangiectasies  ou 
d  angiomatose  simple  spinale,  c’est  le  tableau  de  compression  médullaire 
‘im  est  réalisé  d’habitude,  et  c’est  seulement  l’intervention  chirurgicale 
nu  nécropsique  qui  précise  le  diagnostic.  La  coexistence  de  naevi  vascu¬ 
laires  tégumentaires  peut  faire  soupçonner  une  télangiectasie  spinale  dans 

(I)  Voir  pour  celte  (|uestion,  l’imporlanl  mémoire  de  Linlo  van  Boiraerl,  sur  Les 

lasies  neuro-ecloderwiques  congmilales,  ]iurn  dans  la  R.  N.,  n”  3,  de  celle  année. 
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(le  tels  cas  (et  de  fait  on  l’a  pu  prévoir  dans  les  trois  cas  de  Cobb,  Land 
et  Alexander  cités  par  P.  Guillain).  Nous  n’insistons  pas  sur  les  autres  ca¬ 
ractères  cliniques  (paraplégie  flasque,  plus  ou  moins  totale  et  foudroyante, 
début  radiculaire,  etc.)  observés  dans  ces  cas  de  compression  médullaire. 
Rappelons  que  dans  des  cas  de  télangiectasies  on  a  vu  les  troubles  s’instal¬ 
ler  à  l’âge  de  14  ans,  mais  qu’en  général  c’est  entre  20  et  60  ans  qu’on  ren¬ 
contre  ce  genre  de  compression  qui  est  surtout  l’apanage  de  l’bomme  (sur 
30  cas,  23  fois  chez  l’homme,  7  fois  chez  la  femme,  d’après  P.  Guillain). 

L’évolution  en  général  progressive  est  parfois  très  lente  et  discontinue. 
Ainsi,  dans  le  cas  de  Gaupp  elle  a  duré  24  ans,  22  dans  le  cas  de  Raymond 
et  Cestan,  8  ans  dans  celui  de  Spiller  et  Frazier  7  ans  (Sargent),  3  ans  dans 
d’autres  (Rand,  Sargent,  etc.). 

Chez  les  malades  avec  formations  télangiectasiques  on  a  trouvé  un  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  xanthochromique  avec  hyperalbuminose  et  une 
fois  (Rand)  avec  syndrome  de  Froin-Nonne. 

L’épreuve  du  lipiodol  souvent  négative  a  montré  parfois  dans  d’autres  cas 
un  arrêt  incomplet  (Sargent),  voir  un  blocage  total,  comme  dans  l’observa¬ 
tion  du  Prof.  Guillain  et  Alajouanine,  etily  avaitun  aspect  particulier  «en 
labyrinthe  «.  Une  image  analogue,  tortueuse,  comme  si  elle  avait  été  mo¬ 
delée  par  les  vaisseaux  dilatés,  a  constaté  F.  Marcolongo.  Dans  notre  cas, 
d’après  l’image  lipiodolée  nous  avons  conclu  seulement  à  un  processus 
d’arachnoïdite  adhésive,  échelonnée  sur  plusieurs  segments.  L’examen 
anatomique  nous  a  confirmé,  en  effet,  l’existence  de  ce  processus  ara¬ 
chnoïdien  situé  au  niveau  du  blocage,  au-dessus  du  processus  télangio* 
hypertrophique. 

Dans  les  cas  d’angiomes  intrarachidiens,  localisés,  c’est-à-dire  des 
tumeurs  vasculaires  plus  ou  moins  encapsulées,  comme  les  angiomes  caver¬ 
neux  et  surtout  les  hémangioblastomes,  l’évolution  des  symptômes  est 
relativement  rapide.  On  connaît  jusqu’à  présent,  d’après  Pierre  Guil¬ 
lain,  8  observations,  dont  une  appartient  à  MM.  Guillain,  Schmitte  et  Ivan 
Bertrand. 
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LES  DOULEURS  ALTERNES  DANS  LES  LÉSIONS 
BULBO-PROTUBÉRANTIELLES. 
CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DE  LA  PHYSIO¬ 
PATHOLOGIE  DES  DOULEURS  CENTRALES  (i) 


Th.  ALAJOUANINE,  H.  THUREL  et  A.  RRUNELLI 


Les  lésions  bulbo-proUibéranticIles  s’accompagnent  fréquemment  de 
douleurs  homolatérales,  localisées  à  l’hémiface  ;  tnais  il  est  rare  qu’à  ces 
douleurs  homolatérales  lésionnelles,  se  surajoutent  des  douleurs  hétéro- 
latérales  sous-lésionnelles,  étendues  à  la  moitié  du  corps,  analogues  en 
tous  points  aux  douleurs  thalarniques.  Les  lésions  syringobulbiques,  frap¬ 
pant  électivement  la  substance  grise,  ne  donnent  que  des  douleurs  homo¬ 
latérales  ;  les  douleurs  alternes  ne  s’observent  guère  que  dans  les  lésions 
d’origine  vasculaire  et  dans  les  tumeurs  de  la  calotte  bulbo-protubéran- 
tielle. 

Dans  les  trois  cas  que  nous  rapportons,  nous  trouvons  à  l’origine  des 
douleurs  alternes  une  tumeur  bulbo-protubérantielle,  une  lésion  vasculaire 
de  la  calotte  protubérantielle  et  un  ramollissenumt  bulbaire  rétro-olivaire. 

Obs.  1.  —  M.  t'.ol...,  èfîé  de  l.'i  ans,  préscnle  un  syndrome  alterne  caractérisé  : 

Du  côté  droit,  par  la  paralysie  de  plusieurs  nerfscraniens  ([ui  ont  été  pris  successive¬ 
ment  de  novembre  l!»‘2(i  à  avril  lllîi?  dans  l’ordre  suivant  :  Vil*',  VI 11»,  VI»,  V»,  IX» 
et  XI». 

Du  côté  f^aue.Ue,  [lar  une  hémiparésie  el  surtout  une  hémianesthésie,  se  développant 
par  la  suite. 

lixdtnen  {septembre  11)27). 

Paralysie  de  plusieurs  neres  crâniens  ou  côté:  droit  : 

Les  I»»,  II»,  III»  et  IV»  nerfs  cr.miens  sont  indemnes. 

Le  V»  est  atteint  dans  ses  fonctions  sensitive  et  motrice.  Ilypoesthésio  i\  tous  les 
modes,  au  toucher,  à  la  piifûre,  au  chaud  et  au  froid,  dans  tout  le  territoire  du  trijumeau  ; 
abidition  du  réflexe  c.ornéen.  Paralysie  et  atrophie  des  muscles  masticateurs. 

Le  VI»  est  paralysé  :  il  en  résulte  un  strabisme  interne  île  l'œil  droit. 

Le  VU»  est  paralysé,  la  paralysie  portant  également  sur  le  facial  supérieur  et  sur  le 
facial  inférieur. 


(1)  Communication  fhite  l'i  la  Koeiété  de  Neurologie,  séance  de  ,j«nvicr  11)30. 
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Le  VI II»  est  touché  dans  ses  branches  eochléaire  et  vestibulaire  :  surdité  complète: 
vertiges  ;  nystagmus,  surtout  dans  le  regard  latéral  gauche. 

Les  IX'-'etXl»  ne  sont  que  modérément  atteints  ,  parésie  de  l’hémivoile  et  du 
constricteur  supérieur  du  pharynx  ;  parésie  du  sternocléido-mastoïdien. 

Hémiparésie  et  hémianesthésie  de  la  moitié  gauche  du  corps,  à  l’exception 
de  la  face. 

L’hémiparésie  est  discrète  :  légère  diminution  de  la  force  musculaire  ;  liyperréflec- 
tivité  tendineuse  avec  diffusion  des  réponses  ;  clonus  du  pied  ;  signe  de  Habinski  ;  abo¬ 
lition  des  réflexes  cutanés  abdominaux. 


L’hémianesthésie  est  dissociée,  portant  seulement  sur  les  sensibilités  douloureuse  et 
lUermiipie  ;  la  sensibilité  tactile  et  les  sensibilités  profondes  sont  conservées. 

Houleurs  alternes.  . — ■  \  l’hémianesthésie  alterne  se  superposent  des  douleurs 
i'Iternes.  I.es  douleurs  surviennent  par  crises  plus  ou  moins  longues  (une  demi-heure  à 
hne  heure)  ;  elles  sont  continues  pendant  toute  la  durée  de  la  crise  et  consistent  essen- 
liellement  en  sensations  de  brfdure  ;  leur  intensité  est  telle  (pi’il  est  nécessaire  de  recou- 
à  la  morphine.  Les  douleurs  se  iiroduiscnt  en  même  temps  dans  la  moitié  gauche  du 
corps  et  dans  l’hémiface  droite. 


Examen  anatomiouk  :  Gliome  circonscrit,  du  volume  d’une  noix,  occupant  h 
tié  droite  du  nevraxe  et  s’étendant  en  hauteur  de  la  partie  inférieure  du  bulbeà  la  | 
supérieure  de  la  protubérance. 


Coupe  (lu  hulhe  [pnrlie  inférieure]  (fig.  1 
la  région  latérale  du  bulbe  entrerolivc  bulb 


émité  inférieurede la  tumeur  o 
vent  et  le  r-orpsrestiforme  en  ai 
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Flj{.  3.  —  l’rotubéranL'i:  (piir  lif  inlarii'iiro).  I.ij  j<b<mK‘  occ’upi'  In  mnilii'  ilroilo  ilc  In  nnlnllc,  ne  débonliml 


en  dedans  elle  n’atteini,  pas  la  liisne  médiane,  dont  elle  est  séparée  par  le  rid)an  de  Heil 
médian  iiidenine  ;  en  dehors,  elle  s’extériorise,  donnant  un  honr^mon  à  la  surface  dii' 

Coupe  du  bulbe  (purlie  supérieure)  (fifr.  ”)  ;  la  tumeur,  au  maximum  <le  son  déveloi'- 
pement,  envahit  la  moitié  droite  du  hulhc,  iiroliférant  à  sa  surface  ;  elle  respecte  i^ar- 
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tiellement,  en  avant  l’olive  bulbaire,  le  ruban  de  Reil  médian  et  la  pyramide  ;  en  arrière, 
le  corps  restiforme. 

Coupe  de  la  prolubérance  {parlie  inférieure)  (fig.  3)  r  la  tumeur  occupe  la  moitié  droite 
tle  la  calotte,  en  avant  elle  s’arrête  au  contact  du  ruban  de  Reil  médian  qui  est  indemne  ; 
en  arrière,  elle  soulève  le  plancher  du  IV”  ventricule,  ne  respectant  que  le  faisceau  longi¬ 
tudinal  postérieur  ;  au  dehors  elle  est  limitée  par  le  pédoncule  cérébelleux  moyen. 

Coupe  de  la  parlie  supérieure  de  la  prolubérance  et  des  pédoncules  cérébraux  (fig.  4)  ; 
la  tumeur  .se  termine  à  ce  niveau. 

Le  thalamus  el  la  région  sous-lhalamique  du  côté  droit  sont  indemnes. 

Oi!SERv.\TioN  2.  — ■  .M™”  Jacij...,  âgée  de  51  ans,  présente  un  syndrome  alterne  eu 
relation  avec  une  lésion  de  la  calotte  protubérantielle  gauche,  d’origine  vasculaire  et 
vraisemblablement  hémorragi((uc.  Le  début  a  été  en  effet  brutal  :  ictus  et  subcoma 
avec  agitation  psychomotrice  durant  trois  jours  (28  juillet  1930). 

Examen  (26  septembre  1930). 

Paralysie  de  plusieurs  nerfs  crâniens  du  coté  gauche  : 

Les  Pq  11”,  111®  et  IV'  nerfs  crâniens  sont  indemnes. 

Le  V'  est  atteint  dans  ses  fonctions  sensitive  et  motrice.  Hypoesthésie  aux  différents 
modes  dans  tout  le  territoire  du  trijumeau  ;  abolition  du  réflexe  cornéen.  Paralysie  et 
atrophie  des  muscles  masticateurs. 

Le  VI'  est  paralysé. 

Le  VII'  est  paralysé. 

Le  VIII'  est  touché  dans  ses  branches  cochléaire  et  vestibulaire  :  hypoacousie  ;  nys- 
tagmus  spontané  rotatoire  horaire  augmentant  d’amplitude  dans  le  regard  latéral. 

Les  derniers  nerfs  crâniens  sont  indemnes. 

Hémiparésie  et  hémianesthésie  droites  :  L'hémiparésie  est  modérée  ;  diminution 
de  la  force  des  membres,  prédominant  sur  le  segment  distal  et  sur  les  raccourcisseurs  ; 
hypotonie  de  la  main  et  du  pied  avec  diminution  des  réflexes  de  posture  ;  hyperréflec¬ 
tivité  tendineuse  avec  diffusion  des  réponses. 

L'hémianesthésie  est  globale,  portant  sur  les  sensibilités  superficielle  et  profonde. 

Le  toucher,  la  piqûre,  le  chaud  et  le  froid  ne  sont  pas  perçus  ;  lorsque  les  excitations 
sont  fortes,  elles  réveillent,  quelle  que  soit  leur  nature,  des  sensations  douloureuses  dans 
toute  l’étendue  du  membre  correspondant,  m.ais  la  malade  est  incapable  de  reconnaître 
la  nature  de  l’excitation  et  de  préciser  son  point  d’application.  Les  vibrations  du  dia¬ 
pason  ne  sont  pas  perçues.  La  perte  de  la  notion  de  position  des  différents  segments 
du  membre  supérieur,  du  pied  et  de  la  jambe,  rend  compte  de  l’incoordination  des  mou¬ 
vements  dans  les  épreuves  du  doigt  sur  le  nez  et  du  talon  sur  le  genou,  les  yeux  étant 
fermés. 

L’astéréognosie  porte  sur  l'identification  primaire  et  secondaire. 

L’hémiface  droite  est  le  siège  d’une  hypoesthésie  surtout  nette  pour  la  piqûre,  le 
chaud  e't  le  froid. 

Douleurs  alternes.  — ■  A  l’hémianesthésie  alterne  se  superposent  des  douleurs 
alternes.  Il  s’agit  do  fourmillements,  de  picotements  et  surtout  de  brûlures;  les  douleurs 
sont  permanentes  avec  des  hauts  et  des  bas  :  les  exacerbations  se  produisent  soit  sans 
cause  apparente,  soit  sous  l’influence  d’une  émotion,  d’une  excitation  cutanée  un  peu 
forte. 

.^lors  que  les  troubles  sensitifs  objectifs  existent  depuis  l’ictus,  les  troubles  subjec¬ 
tifs  se  sont  développés  peu  à  peu,  un  mois  plus  tard. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  pratiqué  deux  mois  après  l’ictus,  ne  révèle 
aucune  modilication  pathologique. 

La  tension  artérielle  est  élevée  :  22-10. 

La  symptomatologie  ne  s’est  guère  modifiée  par  la  suite  :  en  1933,  l’hémianesthésie 
alterne  et  les  troubles  sensitifs  subjectifs  persistaient,  tels  que  nous  venons  de  les  dé¬ 
crire. 
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Ohs.  3.  —  M.  Roi...,  àgo  de  60  ans,  préserile  un  syndrome  latéral  du  Oulbe,  qui  s’csl 
installé  le  12  octobre  1 034.  Urusquement  le  malade  est  pris  de  vertiges,  de  vomissements, 
de  hoquet,  et  est  obligé  de  garder  le  lit  du  l'ait  des  troubles  de  l’équilibre. 

Examen  (le  2.5  octobre  1034). 

Paralysie  DE  PLUSIEURS  NEUFS  crâniens  du  coté  droit. 

Les  I",  11',  111'  et  IV'  nerfs  crâniens  sont  indemnes. 

Le  V“  est  atteint  dans  sa  fonction  sensitive  :  hypoesthésie  aux  dilTérents  modes 
(1  ms  tout  le  territoire  du  trijumeau  ;  diminution  du  réflexe  cornéen. 

Le  Vf'  et  le  Vil'  n’ont  présenté  qu’une  atteinte  discrète  et  passagère. 

Le  VIII'  est  touché  dans  sa  branche  vestibulaire  :  nystagmus  et  vertiges. 

Les  derniers  nerfs  crâniens  sont  indemnes. 

L’atteinte  du  sympathique  bulbaire  se  manifeste  par  un  syndrome  de  Claude  Ber- 
nard-Horner  droit. 

Ce  sont  les  perturbations  sympathiques,  plutôt  ([uc  l’anesthésie,  qui  ont  favorisé  le 
ilévelopiiement  d’une  éruption  herpétique  au  niveau  de  la  lèvre  supérieure  (1). 

llÉMisY.VDROME  cÉiiÉnELLEUx  DROIT,  d’ailleurs  iliscret. 

IlvpoESTiiÉsiE  à  la  pi([fire,  au  chaud  et  au  froid, localisée  au  membre  intérieur  gauche 
et  à  la  moitié  gauche  de  l’abdomen. 

Lors  de  ce  premier  examen  le  malade  ne  présentait  pas  de  troubles  sensitifs  subjectifs, 
en  dehors  d’une  sensation  d’engourdissement  de  l’hémiface  droite  et  du  membre,  inté¬ 
rieur  gauche. 

Les  douleurs  se  sont  installées  ultérieurement,  d’abord  dans  l’hémiface  droite 
trois  semaines  après  le  début,  puis  dans  le  membre  intérieur  gauche  au  bout  de  six  se¬ 
maines.  Les  douleurs  de  l’hémitace  droite  sont  continues  avec  des  hauts  et  des  bas;  les 
douleurs  du  membre  intérieur  gauche  surviennent  par  crises  de  plusieurs  heures.  11 
s’agit  de  sensations  diverses  plus  ou  moins  désagréables  et  surtout  de  brûlures  ipii 
deviennent  à  certains  moments  intolérables. 


FJn  parcourant  la  littérature  médicale  nous  avons  trouvé  sept  cas  d’hé¬ 
mialgie  alterne  nettement  caractérisée  en  relation  avec  des  lésions  vascu¬ 
laires  ou  néoplasiques  bulbo-protubérantielles,  et  il  en  existe  certaine¬ 
ment  d’autres  qui  nous  ont  échappé  : 

Un  casde  syndrome  latéral  du  bulbe  suivi  successivement  par  Mann  (2), 
par  Kutner  et  Kramer,  par  Schwartz,  dans  lequel  existaient  en  permanence 
des  douleurs  brûlantes  et  aiguës  dans  la  moitié  droite  de  la  face  et  dans  la 
main  gauche;  les  douleurs  durèrent  jusqu’à  la  mort,  18  ans  après  l’ictus. 

Une  observation  anatomo-clinique  de  Weisenburg  et  Stack  (3)  (obs.  11), 
concernant  un  cas  de  tubercule  de  la  calotte  protubérantielle  :  les  manifes¬ 
tations  sensitives  consistent  d’une  part  en  hémianesthésie  alterne,  d’autre 
part  en  troubles  subjectifs  ;  brûlures  dans  la  moitié  gauche  du  corps, 
d’abord  intermittentes  puis  continues,  insupportables  ;  douleurs  dans 
l’hômiface  droite  avec  hyperalgésie  à  la  piqûre. 

Le  tubercule  occupe  la  partie  inférieure  de  la  calotte  protubérantielle 


(1)  Alajouanine  et  Thurel.  Ce  que  nous  apprend  la  pratique  de  l’alcoolisation  du 
ganglion  de  Gasser.  lievue.  d'olo-neuro-oculislique,  janvier  1935. 

(2)  Mann.  Jierliner  Klin.  Wochemehr.,  1892,  p.  244. 

(3)  T.  H.  Weisenrurg  et  S.  Stack.  Lenlral  pain  froin  lésions  of  the  lions.  Arcli. 
oj  neurol.  and  pnijch.,  novembre  1923. 
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droite,  remontant  jusqu’à  un  centimètre  au-dessus  de  l’entrée  du  triju¬ 
meau,  et  empiétant  en  bas  sur  la  partie  supérieure  du  bulbe. 

Une  observation  deKnud  Winther(l)  concernant  un  cas  d’occlusion  de 
l’artère  cérébelleuse  postérieure  et  inférieure,  vérifié  à  l’autopsie  ; 

—  Troubles  sensitifs  objectifs  alternes  immédiatement  après  l’ictus 
(27  novembre  1926). 

—  Troubles  sensitifs  subjectifs  superposés  aux  précédents,  mais 
d’apparition  plus  tardive  : 

Trois  semaines  après  l’ictus,  paresthésies  et  douleurs  de  l’hémiface  gau¬ 
che,  s’accentuant  peu  à  peu  par  la  suite. 

En  février  1928,  sensation  brûlante  dans  le  bras  droit,  puis  plus  tard 
dans  toute  la  moitié  droite  du  corps  ;  en  même  temps  le  bras  droit  est  le 
siège  d’une  hyperalgésie  au  froid,  bien  que  le  froid  ne  soit  pas  reconnu. 

Constatations  anatomiques  :  ramollissement  bulbaire  gauche,  en  forme 
de  coin  à  base  latérale,  s’étendant  en  haut  vers  la  protubérance  et  en  bas 
vers  la  partie  inférieure  de  l’olive  bulbaire. 

Une  observation  d’André-Thomas  (2),  ayant  trait  à  un  ramollissement 
bulbaire  rétro-olivaire  (obs.  III)  :  l’hémianesthésie  alterne  s’accompagne 
d’une  hyperalgésie  au  chaud,  au  froid  et  à  la  piqûre  et  de  paresthésies, 
sensations  bizarres  et  désagréables,  puis  sensations  électriques  dans 
le  côté  gauche  du  corps  et  dans  l’hémiface  droite. 

Une  observation  de  Uivry  (3)  :  hémianesthésie  alterne  d’origine  vascu¬ 
laire  avec  paresthésies  spontanées  dans  les  territoires  intéressés  :  sensation 
d’eau  qui  coule  à  l’intérieur,  de  rétraction  au  niveau  de  l’hémiface  gauche  ; 
picotements,  brûlures,  au  niveau  des  membres  du  côté  droit. 

Deux  observations  rapportées  par  Cerise  et  Thurel  (4)  dans  leur  rapport 
sur  l’anesthésie  de  la  cornée  : 

■ —  l’une  concerne  un  cas  anatomo-clinique  de  tumeur  bulbo-protubé- 
rantielle  (Rich.  Marie)  et  est  entons  points  semblable  à  notre  première 
observation  cliniquement  et  anatomiquement  ;  mêmes  troubles  sensitifs 
subjectifs  alternes  caractérisés  par  des  brûlures,  survenant  par  crises  de 
plusieurs  heures  ;  même  tumeur  circonscrite  occupant  la  moitié  gauche 
du  bulbe  et  se  prolongeant  dans  la  calotte  protubérantielle  ; 

■ —  l’autre  concerne  un  cas  clinique  de  lésion  de  la  calotte  protubéran¬ 
tielle  gauche  d’origine  vasculaire  (Lac.  Auguste)  et  peut  être  rapprochée 
de  notre  seconde  observation  ;  à  l’hémianesthésie  alterne  se  superpose  des 

.  (1)  Knud  WiMTiiiiii.  Un  cas  d'occlusion  de  l’arlère  cérébelleuse  poslérieure  et  infé- 
p®ure  vérifie  à  rauloiisie,  avec  des  douleurs  et  de  l’hyperalgésie  au  froid.  Aclii 
I^ViehialriCd  cl  Neurolouica,  11)27,  p.  399. 

\‘2)  Andhé-Tuomas.  Le  ramollissement  bulbaire  rétro-olivaire.  Presse  medicale,  1930, 
P-  1051. 

(3)  Divby.  Un  cas  d’hémianesthésie  iûlevne.  Juurnalde  Neurologie  el  de  Psijchialrie 
f'-vrier  1931, 

,(4)  Ceiusiî  et  Tiiuiu:!..  L’anesthésie  pathologique  de  la  cornée.  Rapport  à  la  rAinion 

la  Société  d’ophlalniologie,  novembre  1931." 
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troubles  sensitifs  subjectifs,  sensations  de  fourmillements  et  de  picote¬ 
ments  au  niveau  de  l’hémiface  gauche  et  des  membres  su  côté  droit. 


Les  douleurs  homolatérales,  localisées  au  territoire  du  trijumeau,  sont 
d’observation  courante  dans  les  lésions  bulbo-protubérantielles,  quelle  que 
soit  la  nature  de  ces  lésions  :  tumeurs,  ramollissement,  syringobulbie, 
sclérose  en  plaques.  Les  douleurs  hétérolatérales,  étendues  à  la  moitié  du 
corps,  sont  beaucoup  plus  rares,  et  certains  auteurs  conservent  un  doute 
sur  leur  réalité  ;  «  .J’aimerais  à  être  pleinement  convaincu,  écrit  SpiUei’ 
en  1923  (1),  qu’une  lésion  totalement  située  au-dessous  du  thalamus,  peut 
déterminer  des  douleurs  spontanées  dans  une  moitié  du  corps.  »  I,es  faits 
cliniques  et  anatomo-cliniques,  que  nous  avons  réunis,  ne  laissent  aucun 
doute  sur  la  réalité  de  l’hémialgic  croisée  d’origine  bulbo-protubérantielle, 
analogue  en  tous  points  à  l’hémialgie  thalamique  ;  on  trouve  à  leur  origine, 
soit  des  néoformations  intrabulbo-protubérantielles  (3  cas),  soit  des  ramol¬ 
lissements  de  la  calotte  protubérantielle  ou  de  la  région  rétroolivaire 
du  bulbe  (7  cas). 

Les  douleurs  homolatérales  sont  attribuées  à  l’irritation  du  noyau  sensi¬ 
tif  du  trijumeau,  et,  à  l’origine  de  l’hémialgie  croisée,  on  incrimine  l’irrita¬ 
tion  des  fibres  spino-thalamiques  qui  conduisent  la  sensibilité  doulou¬ 
reuse  et  thermique.  Or,  toutes  ces  douleurs  centrales  sont  associées  en  règle 
générale  à  des  troubles  sensitifs  objectifs  traduisant  la  destruction  du 
trijumeau  sensitif,  anesthésie  de  l’hémifaceà  tous  les  modes,  et  la  destruc¬ 
tion  du  faisceau  spino-thalamique,  hémianesthésie  croisée  massive  ou  dis¬ 
sociée,  ne  portant  alors  que  sur  la  sensibilité  thermique  et  douloureuse. 

Cette  association  d’anesthésie  et  de  douleurs  superposées  est  évidem¬ 
ment  paradoxale,  si  l’on  admet,  comme  il  est  encore  classique  de  le  taire, 
que  les  douleurs  centrales  sont  le  résultatde  l’irritation  des  voies  sensitives, 
des  relais  cellulaires  ou  des  fibres  sensitives.  I^our  échapper  à  ce  paradoxe, 
VVeissenburg  et  Stack  prétendent  qu’il  persiste  toujours  un  reste  de 
sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température,  ne  tenant  aucun  compte 
des  faits  contraires,  comme  celui  de  von  Economo,  qui  est  rapporté  dans 
leur  mémoire.  Personnellement  nous  pensons  que,ce  reste  de  sensibilité  à  lu 
douleur  et  à  la  température  n’est  le  plus  souvent  qu’une  apparence  :  la 
coexistence  habituelle  d’hyperalgésie  risque  fort,  en  effet,  si  l’on  n’y  prend 
garde,  de  fausser  les  résultats  de  l’examen  objectif  de  la  sensibilité  :  le 
malade  réagit  aux  excitations,  mais  est  incapable  d’en  reconnaître  la 
nature,  piqûre,  chaud  ou  froid,  et  de  préciser  leurs  points  d’application. 

A  l’origine  des  douleurs  spontanées  et  de  l’hyperalgésie,  associées  à 
l’anesthésie  traduisant  la  destruction  des  voies  sensitives,  nous  incriminons 
l’atteinte  concomitante  du  sympathique  :  les  voies  sensitives,  étant  détrui¬ 
tes,  ne  peuvent  être  en  cause,  et  nous  ne  connaissons,  en  dehors  du  système 


(I)  Spii.Liai.  Archives  oj  neiirol.  and  psijeh.,  1023,  [).  401. 
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cérébrospiiial,  que  le  système  sympathique  ;  rien  ne  s’oppose  d’ailleurs  à 
la  conception  de  l’origine  sympathique  des  douleurs. 

Le  sympathique  possède  une  sensibilité  propre,  comme  le  prouvent  les 
constatations  de  tous  les  neurochirurgiens  qui  ont  pu  exciter  mécanique¬ 
ment  ou  électriquement  certaines  formations  sympathiques  chez  l’homme, 
au  cours  d’interventions  pratiquées  sous  anesthésie  locale  ou  après  rachi¬ 
anesthésie  ;  dans  ce  dernier  cas,  alors  que  la  sensibilité  cérébrospinale 
est  supprimée,  l’irritation  des  éléments  de  la  chaîne  sympathique  lom¬ 
baire  déclenche  des  réactions  douloureuses. 

Lhez  une  malade  ayant  subi  une  alcoolisation  du  ganglion  de  Gasser 
et  présentant  une  anesthésie  complète  de  l’hémitace,  nous  avons,  au  cours 
d’une  alcoolisation  péritemporale,  injecté  accidentellement  quelques 
gouttes  d’alcool  dans  la  lumière  de  l’artère  :  la  malade  a  immédiatement 
ressenti  dans  les  régions  frontale  et  temporale,  bien  que  celles-ci  fussent 
anesthésiées,  de  vives  douleurs  à  type  de  bn'dures. 

Par  ailleurs,  les  perturbations  sympathiques,  expérimentalement  créées 
chez  l’animal  (expériences  de  Claude  Bernard,  de  Tournay,  de  Dusser  de 
deBarenne),  déterminent  une  hyperalgésie  dans  le  territoire  correspondant 
alors  même  que  la  sensibilité  est  supprimée  du  fait  de  la  section  concomi¬ 
tante  des  nerfs  sensitifs.  Foerster,  Altenburger  et  Kroll  constatent,  chez 
des  sujets  ayant  subi  l’extirpation  unilatérale  du  sympathique,  un  abaisse¬ 
ment  des  chronaxies  sensitives  du  côté  opéré. 

Ces  données  semblent  au  premier  abord  contradictoires,  puisque  nous 
voyons,  d’une  part,  l’excitation  du  sympathique  provoquer  des  douleurs  et, 
d’autre  part,  son  extirpation  être  suivie  d’une  hyperalgésie  ;  il  n’en  est 
rien  en  réalité,  car  l’ablation  du  sympathique  est  toujours  incomplète,  et 
elle  ne  va  pas  sans  se  compliquer  de  névromes  cicatriciels,  qui  sont  le  point 
de  départ  d’irritations  pour  le  sympathique  restant  ;  il  est  à  remarquer 
que  les  constatations  de  Tournay  sont  faites  40  à  50  jours  après  l’ablation 
du  sympathique.  Nous  ne  croyons  pas  que  les  perturbations  sympathiques 
Agissent  en  renforçant  la  sensibilité  cérébro-spinale  ;  il  est  plus  vraisenc- 
blable  d’admettre  qu’elles  sont  capables  de  déterminer  à  elles  seules  une 
hyperalgésie  indépendante  de  l’état  de  la  sensibilité  cérébrospinale  et  pou¬ 
vant  même  coexister  avec  la  suppression  de  celle-ci. 

L’origine  sympathique  de  certaines  algies  est  d’ailleurs  généralement 
admise  :  il  on  est  ainsi  de  la  causalgie  et  des  douleurs  zostériennes. 

La  causalgie,  comme  son  nom  l’indique,  consiste  en  sensations  de  brû¬ 
lures  continues,  avec  des  exacerbations  survenant  spontanément  ou  pro¬ 
voquées  par  des  excitations  superficielles  même  légères  :  la  chaleur  et  la 
sécheresse  de  la  peau  augmentent  les  douleurs,  alors  que  les  compresses 
mouillées  froides  les  calment  ;  les  émotions  déterminent  un  retentissement 
douloureux.  Des  troubles  vaso-moteurs,  sudoraux  et  trophiques  importants 
accompagnent  la  causalgie.  On  a  voulu  voir  entre  les  troubles  vaso-moteurs 
et  la  causalgie  une  relation  de  cause  fi  effet  ;  en  réalité,  les  algies  sympa¬ 
thiques  sont  pour  une  grande  part  tout  au  moins  indépendantes  des  trou¬ 
bles  vaso-moteurs  ;  comme  ces  derniers,  elles  relèvent  directement  d’une 
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hyperexcitabilité  anormale  des  centres  sympathiques,  elle-même  déter¬ 
minée  par  une  irritation  périphérique. 

Les  douleurs  postzostériennes  sont  essentiellement  constituées  par  des  brû¬ 
lures  continues  avec  des  exacerbations  ;  les  excitations  cutanées  au  niveau 
du  territoire  douloureux  réveillent,  dans  toutou  partie  dece  territoire,  des 
sensations  analogues  à  celles  qui  se  produisent  spontanément,  dette  hyper¬ 
algésie  est  de  règle,  alors  même  qu’il  existe  une  anesthésie  traduisant  l’in¬ 
terruption  des  voies  sensitives.  Les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques 
sont  de  règle. 

Les  caractères  de  la  causalgie  et  des  algies  zostériennes,  que  l’on  consi¬ 
dère  généralement  comme  des  sympathalgies,  nous  les  retrouvons  à  propos 
des  douleurs  alternes,  liées  à  des  lésions  bulbo-protubérantielles,  qu’il 
s’agisse  des  algies  homolatérales  localisées  à  l’hémitace  ou  des  algies  de  la 
moitié  du  corps  du  côté  opposé  :  mêmes  sensations  de  brûlures  continues 
avec  des  exacerbations  ;  même  hyperalgésie  à  toutes  sortes  d’excitations, 
alors  que  celles-ci  ne  sont  pas  identifiées  du  fait  de  l’hémianesthésie  alterne 
concomitante  ;  même  association  de  phénomènes  vaso-moteurs. 

Les  douleurs  thalamiques  ont  également  des  caractères  identiques. 
Elles  donnent  lieu  de  la  part  des  malades  aux  mêmes  comparaisons  :  sen¬ 
sations  de  fourmillements,  de  picotements,  de  rongement  et  surtout  de 
brûlures  ;  elles  sont  continues  avec  des  exacerbations.  L’hyperalgésie, 
superposée  à  l’hémiasthésie,  complète  le  syndrome  sensitif  thalamique  ; 
les  excitations  cutanées  :  le  frôlement,  la  piqûre,  le  chaud  et  surtout  le 
froid,  quoique  étant  moins  bien  discriminées  entre  elles  et  mal  localisées, 
déterminent  une  sensation  de  brûlure,  à  laquelle  se  surajoute  un  certain 
degré  d’anxiété  ;  les  états  émotionnels  à  leur  tour  déclenchent  dans  tout  le 
côté  affecté  un  malaise  insupportable.  Les  troubles  vaso-moteurs  font  éga¬ 
lement  partie  du  tableau  clinique. 

VIme  Nicolesco  (1),  devant  les  analogies  présentées  par  les  douleurs 
zostériennes,  les  douleurs  de  certaines  lésions  bulbo-médullaires  elles  dou¬ 
leurs  thalamiques,  se  croit  autorisée  à  admettre  à  l’origine  de  toutes  ces 
douleurs  l’atteinte  des  relais  cellulaires  de  la  sensibilité,  du  premier  neu¬ 
rone  sensit  if  dans  le  ganglion  rachidien,  du  premier  relais  cellulaire  dans  la 
substance  grise  de  la  moelle  et  de  l’axe  encéphali^que,  du  deuxième  relais 
cellulaire  dans  le  thalamus  ;  mais,  par  ailleurs,  les  analogies  de  toutes  ces 
douleurs  avec  la  causalgie,  font  naître  un  doute  dans  l’esprit  de  l’auteur, 
qui,  en  conclusion,  laisse  à  l’avenir  «  le  soin  de  trancher  si  c’est  au  niveau 
du  relais  cellulaire,  l’élément  de  la  vie  végétative  ou  celui  delà  vie  de  rela¬ 
tion  qui  joue  un  rôle  prépondérant  dans  la  pathogénie  de  la  douleur  ». 

Les  douhiurs  alternes  d’origine  bulbo-proLubérantielle  constituent  un 
argument  plus  décisif  encore  à  l’encontre  de  la  conception  de  Nico¬ 

lesco  ;  les  voies  sensitives  spino-thalarniques,  dont  l’ai, tfunte  se  traduit  par 
une  hémianesthésie  croisée,  ne  comportent  pas  en  elîct  de  relais  cellulaires. 


fl)  M.  Nicoi.Kscn.  l’Iiénoiriènes 
sensibilité.  Thèse  Paris,  lir.i'1. 
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Or,  il  est  ditïicile  d’admettre  un  mécanisme  physiopathologique  diiïérent 
pour  expliquer  les  douleurs  thalamiques  et  l’hémialgie  croisée  d’origine 
bulbo-protubérantielle  ;  dans  les  deux  cas  les  troubles  sensitifs  ont  une 
topographie  et  des  caractères  identiques:  même  hémialgie  et  même  hyper¬ 
algésie  superposées  à  une  hémianesthésie  globale  ou  dissociée,  liée  à  une 
destruction  massive  ou  partielle  du  thalamus  sensitif  ou  du  faisceau  spino- 
thalarnique.  L’atteinte  des  relais  cellulaires  delasensibilité  ne  pouvantêtre 
incriminée  à  l’origine  de  l’hémialgie  croisée  bulbo-protubérantielle,  n’est 
guère  vraisemblable  à  l’origine  des  douleurs  thalamiques,  des  douleurs 
liées  à  des  lésions  de  la  substance  grise  de  la  moelle  ou  de  l’axe  encépha¬ 
lique  et  des  douleurs  zostériennes,  lorsque  ces  douleurs  revêtent  les  carac¬ 
tères  des  sympathalgies. 

L’irritation  des  relais  cellulaires  ou  des  fibres  sensitives  ne  pouvant  être 
incriminée  à  l’origine  de  toutes  ces  douleurs,  d’autant  plus  que  celles-ci 
coexistent  en  règle  générale  avec  des  troubles  sensitifs  objectifs  traduisant 
la  destruction  de  ces  mêmes  relais  cellulaires  ou  de  ces  mêmes  fibres  sensi¬ 
tives,  nous  attribuons  ces  douleurs  aux  perturbations  sympathiques  con¬ 
comitantes.  Ces  perturbations  sympathiques  concomitantes  sont  en  effet 
de  règle,  car  à  tous  les  étages  de  la  voie  sensitive  existent  des  éléments 
sympathiques  juxtaposés  :  elles  se  manifestent  par  d’autres  troubles,  dont 
l’origine  sympathique  ne  peut  être  mise  en  doute,  troubles  vaso-moteurs, 
sudoraux  et  trophiques. 

Seules  les  douleurs  en  éclair,  intermittentes,  ont  pour  substratum  ana¬ 
tomique  les  voies  sensitives,  et  seuls  les  neurones  sensitifs  périphériques 
sont  en  cause.  Il  est  facile  de  provoquer  ces  douleurs  en  éclair  en  excitant 
les  neurones  sensitifs  périphériques  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet, 
et  de  supprimer  les  douleurs  en  éclair  pathologiques  en  détruisant  les  neu¬ 
rones  sensitifs  périphériques  correspondants.  Les  douleurs  en  éclair,  inter- 
Oiittentes,  relèvent  donc  d’un  processus  irritatif,  agissant  sur  les  neurones 
sensitifs  périphériques  ;  lorsque  les  lésions  deviennent  destructrices,  déter¬ 
minant  de  l’anesthcsie,  les  douleurs  disparaissent.  C’est  à  ce  type  de  dou¬ 
leurs  que  nous  réservons  le  terme  de  névralgie. 

Les  autres  douleurs,  que  nous  attribuons  au  sympathique,  s’opposent 
point  par  point  à  la  névralgie  ;  elles  surviennent  par  crises  de  longue  durée ^ 
Pendant  lesquelles  le  malade  ne  cesse  de  souffrir;  souvent  même  elles  sont 
Permanerites  avec  des  renforcements  à  progression  et  à  dégression  lentes  ; 
elles  consistent  en  sensations  variées,  fourmillements,  picotements,  cons- 
triction,  brldures,  et  s’accompagnent  d’un  état  de  malaise  allant  parfois 
jusqu’à  l’angoisse  ;  les  émotions  et  les  excitations  cutanées  les  exagèrent- 
La  destruction  des  fibres  sensitives  reste  sans  effetsur  ces  douleurs  ;  celles-ci 
coexistent  d’ailleurs  fréquemment  avec  une  anesthésie.  Cette  anesthésie 
douloureuse  n’a  de  paradoxal  que  son  nom  :  l’anesthésie  traduit  la  destruc¬ 
tion  des  fibres  sensitives  et  l’hyperalgésie  relève  du  sympathique.  Seules 
les  thérapeutiques  s’adressant  au  sympathique  sont  capables  de  modifier 
ces  douleurs  :  rappelons  l’heureuse  influence  de  l’anesthésie  du  ganglion 
sphéno-palatin  sur  l’algie  faciale  de  notre  troisième  malade,  présentant  un 
syndrome  latéral  du  bulbe  d’origine  vasculaire. 


LE  SINUS  CAROTIDIEN  DANS  LE  MÉCANISME 
DE  LA  MYASTHÉNIE  PSEUDO-PARALYTIQUE 


Albert  SALMON 


Deux  facteurs  prédominent,  à  mon  avis,  dans  la  pathogénie  de  la  myas¬ 
thénie  pseudo-paralytique  décrite  par  Erh  et  Goldflam  :  le  facteur  bul¬ 
baire  et  le  facteur  surrénal. 

Plusieurs  faits  plaident  en  faveur  du  facteur  bulbaire  ;  la  localisation 
bulbo-protubérantielle  prédominante  des  phénomènes  myasthéniques  ; 
ceux-ci  atteignent  surtout  les  muscles  innervés  par  les  nerfs  crâniens,  en 
particulier  les  m.  faciaux,  linguaux,  masticateurs,  oculaires,  pharyngiens 
et  laryngiens.  La  myasthénie  présente  une  affinité  clinique  très  étroite  avec 
les  affections  bulbaires,  notamment  la  paralysie  bulbaire  progressive. 
Beaucoup  des  symptômes  de  cette  dernière  affection,  comme  l’atrophie 
musculaire,  les  contractions  fibrillaires,  les  modifications  des  réflexestendi- 
neux,  etc.,  se  rencontrent  souvent  chez  les  myasthéniques.  Wimmer  et 
Vedrnand,  Delbeke  et  van  Bogaert  ont  noté  l’association  de  la  myasthé¬ 
nie  avec  l’amyotrophie  bulbo-spinale  et  admettent  une  corrélation  patho¬ 
génique  de  ces  deux  alîections.  Les  phénomènes  myasthéniques  s’asso¬ 
cient  parfois  aux  signes  les  plus  typiques  de  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  (van  Bogaert  et  van  der  Broeck),  du  tabes  (Babinski  et  Charpen¬ 
tier,  Wimmer  et  Vedrnand),  des  affections  protu'bérantielles  (Crouzon  et 
Christophe),  de  la  compression  du  bulbe  (Apert,  Odin  et  et  Lang).  Guillain, 
Alajouanine,  Paulian,  Cohn,  Runge,  Zuccola,  Keschner  et  Strauss  ont 
admis  un  rapport  de  la  myasthénie  avec  l’encéphalite  épidémique.  Schaef¬ 
fer  a  récemment  rapporté  des  cas  de  myasthénie  purement  ophtalmoplé- 
gique  ;  il  a  noté,  dans  un  cas  personnel,  que  la  paralysie  oculaire  bilatérale 
périodique,  du  tout  comparable  à  celle  de  la  migraine  ophtalmoplégique, 
précéda  de  quelques  années  l’apparition  des  phénomènes  myasthéniques. 
Cette  affection  se  traduit  souvent  par  des  symptômes  qui  prouvent  l’épui¬ 
sement  fonctionnel  des  noyaux  bulbaires,  à  savoir  l’apnée  après  les  plus 
faibles  efforts  musculaires,  parfois  la  respiration  périodique  (Alber- 
REVUE  NEUUOI.OGIQEE,  T.  63,  N°  6,  J1  [N  193,5. 
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toni),  des  signes  de  dépression  du  vague  :  la  diminution  du  réflexe  oculo- 
cardiaque,  la  tachycardie,  etc.  Les  crises  respiratoires  bulbaires  de  la 
myasthénie  ne  diffèrent  nullement  de  celles  qu’on  rencontre  dans  la  phase 
terminale  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  de  l’amyotrophie  bulbo- 
spinale. 

Ces  faits,  on  le  sait,  ont  autorisé  d’éminents  neurologistes  comme  Bris- 
saud,  Ballet  et  Kalischer,  à  supposer  que  cette  affection  constitue  une 
forme  très  légère  de  polioencéphalomyélite.  Bien  que  cette  conception 
ait  été  actuellement  abandonnée,  on  ne  saurait  nier,  à  mon  avis,  l’exis¬ 
tence  d’un  élément  bulbaire  dans  la  myasthénie,  soit  qu’on  envisage  cet 
élément  comme  l’expression  d’une  faiblesse  congénitale  des  centres  ner¬ 
veux  (Massalongo),  de  leur  intoxication  (Claude),  de  leur  dysfonctionne¬ 
ment  secondaire  à  des  lésions  minimales,  presque  invisibles  (Kalischer, 
Pineles,  Albertoni,  Murri,  Oppenheim),  soit  que  l’on  invoque  un  trouble 
purement  dynamique  des  noyaux  bulbo-protubérantiels  (Paulian).  Je 
ue  crois  pas  que  l’admission  d’un  facteur  bulbaire  dans  la  pathogénie  de 
cette  affection  trouve  une  grave  objection  dans  le  fait  que  l’autopsie  dans 
ces  cas  ne  décèle  pas  d’ordinaire  des  lésions  organiques  bien  précisées  dans 
les  noyaux  bulbaires.  Ne  constatons-nous  pas  l’absence  d’un  substratum 
nnatomique  à  l’autopsie  de  nombreux  cas  de  la  maladie  de  Landry  abou¬ 
tissant  à  un  grave  syndrome  bulbaire  ?  Les  altérations  organiques  man¬ 
quent  généralement  dans  plusieurs  cas  de  mort  subite  provoquée  par  la 
narcose  chloroformique  ou  par  l’hypertrophie  du  thymus  déterminant  des 
npnées  ou  des  syncopes  d’origine  bulbaire.  Murri  et  Gowers  ont  rapporté 
des  cas  de  paralysie  bulbaire  chronique,  dans  lesquels  les  noyaux  bulbaires 
ont  apparu  normaux  à  l’examen  histologique. 

Portons  maintenant  notre  attention  sur  le  facteur  surrénal.  Les  connexions 
de  la  myasthénie  avec  les  affections  endocrines  s’appuient  sur  des  données 
très  importantes  ;  la  fréquence  particulière  avec  laquelle  la  myasthénie 
atteint  le  sexe  féminin  ;  l’influence  exercée  dans  cette  affection  par  les 
^■-gles,  la  grossesse,  l’accouchement,  l’allaitement  (Tilney,  Crouzon  et 
t-'hristophe,  Trocello)  ;  l’association  très  fréquente  des  phénomènes  myas- 
théniques  avec  des  syndromes  surrénaux,  l’hypertrophie  du  thymus,  l’état 
thymico-lymphatique,  la  maladie  de  Basedow,  l’hypertrophie  de  l’hypo- 
Physe  et  des  parathyroïdes  ;  les  améliorations  enfin  de  la  myasthénie  par 
tes  extraits  surrénaux,  thyroïdiens,  parathyroïdiens,  hypophysaires,  par 
t’insuline,  par  la  rœntgenthérapie  ou  l’ablation  du  thymus. 

'ïe  résumerai  l’Iùstoire  d’un  cas  typique  de  myasthénie  pseudo-paralytique  d’origine 
endocrine,  que  j’ai  observé  il  y  a  quelques  années.  La  malade, Cam... Louise,  de  35  ans, 
dous  dit  que  les  premiers  phénomènes  de  son  affection  ont  apparu  après  une  forte  épou¬ 
vante  au  cours  de  son  dernier  allaitement,  mais  qu’ils  s’accentuèrent  considérablement 
dprès  l’ablation  d’un  polype  utérin  ;  ces  phénomènes  consistaient  en  une  asthénie  pro¬ 
fonde,  qui,  localisée  d’abord  dans  les  muscles  du  tronc  et  des  membres  inférieurs,  avait 
Odvahi  rapidement  les  muscles  masticateurs  (la  malade  employait  presque  deux  heures 
Pour  chaque  repas),  les  muscles  pharyngiens,  laryngiens  et  oculaires.  I.a  malade  par¬ 
fois  ne  pouvait  même  pas  tousser  ;  les  lèvres  étaient  pendantes  et  laissaient  échapper 
fa  salive  ;  la  parole  était  nasonnée  ;  le  bâillement  était  presque  continu;  on  notait 
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une  nette  réaction  tnyasthénùiue  il  l’examen  électri(|He  des  muscles  péripUériifues.  La 
malade  a  invsenlé  d’une  manière  transitoire  nn  syndrome  basedowien,  caractérisé  par 
la  tachycardie,  le  tremblement  des  mains,  une  faible  exophtalmie,  les  signes  de  Graefe 
et  de  Steliwag,  une  faible  hypertrophie  'le  la  thyroïde,  l’insomiue,  de  légères  élévations 
thermiriues.  ('.es  phénomènes,  (jui  avaient  aggravé  temporairement  les  conditions  de  la 
malade,  disparurent  après  (piel([ucs  semaines. 

Les  symptômes  myasthéniiiues,  y  compris  la  réaction  myasthéni(|Ue,  ont  montré  une 
irrande  variabilité  ;  ils  s’aggravaient  d’ordinaire  les  jours  précédant  les  règles,  dimi¬ 
nuaient  souvent  après  les  menstruations  très  abomiantes. 

La  malade  s’améliora  considéraldemenl  (lar  les  extraits  surrénaux,  en  particulier 
par  la  paragangline  de  Vassale  (extrait  de  la  glande  surrénale  totale)  ;  elle  montra  une 
intolérance  marquée  soit  iiour  les  extraits  hypophysaires  ipii,  même  à  petites  doses, 
engendraient  une  forte  somnolence,  soit  pour  les  extraits  thyroïdiens. 

La  malade  a  été  accueillie  dans  la  cliniiine  médicale  de  b’Iorence,  où  le  diagnostic  de 
myasthénie  psendo-paralytiqne  a  été  |)leinement  e.onfirmé  ;  malhenreusement  ses 
conditions  ne  s’améliorèrent  pas  et  la  malade  désira  retourner  chez  elle  ;  elle  mourut 
quelques  mois  après,  à  la  suite  d’une  alTection  pnlrnonaire  intercurrente;  l’autopsie  n’a 
pas  été  lu'aliqnée. 

La  th(ïori(!  surrénali(;nne  (ie  la  niyasthiînie,  admise  par  Marinesco  et 
par  beaucoup  de  neurologistes,  s’accorde  avec  plusieurs  faits  cliniques  et 
anatomo-pathologiques.  L’examen  anatomique  de  ces  malades  montre 
souvent  des  lésions  dégénératives  ou  l’atrophie  des  surrénales  (Marinesco, 
Marie-Bouttier  et  Bertrand).  On  rencontre  chez  ces  malades  des  signes  d’in- 
sulïisance  surrénale  :  l’asthénie,  la  dépression  artérielle,  les  pigmentations, 
la  raie  blanche  de  Sergent,  une  dénutrition  très  grave  se  rapprochant  de  la 
cachexie  addisonienne,  la  lactacidémie,  constatée  aussi  par  Houssay  chez 
les  animaux  diîcapsulés.  On  a  cité  plusieurs  cas  de  myasthénie,  dans  les- 
({uels  le  diagnostic  dilïérentiel  avec  la  maladie  d’Addison  était  extrême- 
mement  dillicile  (Sézary,  Paulian).  La  théorie  surrénalienne  de  la  myas¬ 
thénie  trouve  enfin  une  confirmation  très  importante  dans  le  critérium 
thérapeutique,  car  le  meilleur  remède  de  cette  alTection,  on  le  sait,  con¬ 
siste  dans  l’opothérapie  surrénale,  en  particulier  dans  les  extraits  cortico¬ 
surrénaux.  Itaymond  et  Sicard,  Claude  et  Vincent,  Souques,  Marinesco, 
Murri,  P.  Marie,  Bouttier  et  Bertrand,  Parhon,  Grocco,  Ken  Kuré,  Ure- 
chia,  van  Bogaert,  Sézary,  Mac  Alpine,  Roch-Oemole  et  Duchosal,  Schaef¬ 
fer,  Salmon,  etc.,  ont  signalé  des  améliorations  nettes,  parfois  l’arrêt  com¬ 
plet  et  persistant  de  phénomènes  mya.sthéniques,  à  la  suite  de  l’opothé¬ 
rapie  surrénale.  Il  est  à  noter  que  l’alïection  se  déclanche  souvent  par  des 
causes  entraînant  une  décharge  d’adrénaline,  à  savoir  un  brusque  refroi¬ 
dissement  de  la  peau,  une  vive  émotion,  les  règles,  les  elTorts  musculaires, 
etc.,  comme  si  l’éclosion  de  la  myasthénie  était  favorisée  par  l’épuisement 
de  la  fonction  surrénale,  secondaire  à  l’hypersécrétion  adrénalinique. 

Les  étroits  rapports  fonctionnels  des  surrénales  avec  le  thymus  expli¬ 
quent  à  leur  tour  les  liens  de  cette  glande  avec  la  myasthénie.  L’hyper¬ 
trophie  du  thymus  suit  souvent  la  surrénalectomie  (Pende,  Boinet), 
comme  la  thymectomie  entraîne  souvent  l’hypertrophie  de  la  médullaire 
surrénale  et  l’hyperadrénalinérnie  (Soli,  Pighini,  Hart,  Nordmann).  On 
sait  que  l’hypertrophie  du  thymus  arrête  le  développement  physiolo 
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gique  des  surrénales.  Les  signes  d’insulïisance  surrénale  et  l’hypoadrénali- 
némie  sont  très  fréquents  dans  les  états  thymico-lyniphatiques.  On  con¬ 
cevra  dès  lors  l’association  très  fréquente,  chez  les  myasthéniques,  de 
l’hypertrophie  du  thymus  et  du  syndrome  d’hyposurrénalisme. 

Marinesco  admet  que  l’insuffisance  surrénale  détermine  la  diminution 
des  ferments  oxydants  musculaires,  un  défaut  secondaire  de  la  combus¬ 
tion  du  glycogène,  des  lipoïdes,  de  l’acide  lactique  et  entraîne,  par  consé¬ 
quent,  l’épuisement  musculaire.  Pende  attribue  l’asthénie  à  la  dimi- 
nation  des  hormones  cortico-surrénales  activant  la  nutrition  des  centres 
nerveux  moteurs.  Abelous,  on  le  sait,  invoque  dans  la  pathogénie  de  l’as¬ 
thénie  surrénale  l’augmentation  de  toxines  curarisantes  insuifisamment 
neutralisées  par  les  surrénales. 

Le  point  le  plus  mystérieux  de  la  théorie  surrénalienne  de  la  myasthénie 
consiste,  à  mon  avis,  en  ce  qu’elle  ne  nous  donne  aucune  explication  de  la 
localisation  prédominante  de  l’asthénie  dans  les  muscles  innervés  par  les 
nerfs  crâniens  (la  même  objection  a  été  faite  à  la  théorie  musculaire 
de  la  myasthénie).  On  ne  comprend  pas  pourquoi  les  phénomènes  myasthé¬ 
niques  manquent  dans  la  plupart  des  cas  d’insuiïisance  surrénale  ou  de  la 
la  maladie  d’Addison.  Ces  faits  ne  constituent  certes  pas  une  réelle  objec¬ 
tion  à  la  théorie  surrénalienne,  qui  peut  citer  de  nombreux  cas  dans  les¬ 
quels  l’asthénie  et  les  parésies  transitoires  des  muscles  faciaux,  pharyn¬ 
giens  et  laryngiens  s’améliorèrentou  disparurcntà  lasuite  de  l’opothérapie 
surrénale.  Il  reste  toutefois  à  expliquer  le  mécanisme  par  lequel  l’insulli- 
sance  surrénale,  au  lieu  de  déterminer  une  asthénie  généralisée  comme 
dans  la  plupart  des  cas,  atteint  surtout  les  muscles  innervés  par  les  nerfs 
bulbo-protubérantiels. 

Ce  problème  perdrait,  à  mon  avis,  beaucoup  de  son  obscurité,  si  l’on 
invoquait  dans  la  pathogénie  de  cette  atfection,  un  facteur  intermédiaire 
antre  l’élément  surrénal  et  l’élément  bulbaire,  c’est-à-dire  un  facteur  qui, 
d’un  côté  soit  très  sensible  à  l’insullisance  surrénale  et  d’autre  côté  exerce 
line  influence  très  notable  sur  l’activité  des  noyaux  bulbo-protubérantiels. 

dans  ces  dernières  années,  on  a  attiré  l’attention  sur  des  organes  spé- 
aiaux,  les  sinus  carotidiens,  qui  sont  doués  précisément  d’une  sensibilité 
particulière  à  l’hyparadrénalinémie  et  à  l’insuiïisance  surrénale,  et  t|ui 
inontrenj,  une  corrélation  fonctionnelle  très  intime  avec  les  noyaux  bul¬ 
baires. 

Le  sinus  cai'otklien,  daii.s  le  renflement  de  la  carotide  interne  près  de  son  origine, 
consiste  en  un  plexus  très  ricUe  de  libres  nerveuses  (pu  eontluent  dans  le  petit  nerf 
‘le  Hering  et  rejoignent  les  noyaux  bulbaires,  le  noyau  du  vague.  Uet  organe,  d’après  les 
•■ecberebes  très  intéressantes  de  Hering,  Heyrnans,  BoueUaert.  De  t'.astro  et  Danielopolu, 
est  très  sensible  aux  stiniuli  mécaniques,  tbermujues  et  ebimiques,  à  savoir  à  la  com¬ 
pression  et  à  l’occlusion  des  carotides  ;  l’activité  du  sinus  s’accentue  par  l’byjiertension 
‘irtériclle,  la  chaleur,  l’adrénaline,  la  strycbnine,  le  calcium,  la  nicotine,  l’anhydride 
*iarboni((uo,  l’alcool  ;  elle  diminue,  par  contre,  jiar  l’hypotension  artérielle,  le  froid,  la 
Cocaïne,  la  morphine,  les  hypnoti(iueB,  en  jiarticulier  les  barbituriques,  le  chloroforme, 
*’ergotamine. 

L’hypertonie  du  sinus  carotidien  déterminant  l’excitation  des  noyaux  bull 
■leiN  1SI3.'), 
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tre  cardio-iiiUibitciir,  c.  respiratoire,  c.  vaso-moteurs)  se  traduit  par  la  bradycardie, 
la  syncope  cardiacpie,  l’hyperpiiée,  parfois  l’apnée  attribuée  à  l’iiibibition  réflexe  du 
centre  respiratoire  bulbaire,  la  vaso-dilalation  des  mend)res  et  des  poumons,  la  diminu¬ 
tion  de  la  pression  artérielle  et  de  la  sécrétion  adrénalinitjue  L’hypotonie  du  sinus  et  la 
section  du  nerf  de  Hering  entraînent  une  pUénoinénolofiie  opposée,  due  à  la  dépression 
fonctionnelle  des  noyaux  bulbaires,  à  savoir  un  syndrome  sympathicotonique  (tachy¬ 
cardie.  mydriase,  insomnie),  l’hypotonie  va^rale  (abolition  du  réflexe  oculo-cardiaiiue, 
etc.),  l’apnée,  parfois  la  respiration  périodique,  la  vaso-constriction  périphérique,  l’aug¬ 
mentation  de  la  pression  artérielle  et  de  la  sécrétion  adrcnaliniipje,  une  disposition  parti¬ 
culière  au  collapsus  cardiaque  (Vercanteren) .  On  admet  ((ue  les  sinus  carotidiens,  très 
sensibles  aux  modifications  de  la  tension  artérielle  et  de  la  sécrétion  adrénalinique, 
exercent  une  action  régulatrice  sur  ces  fonctions.  On  sait  que  la  conqiression  de  la  ré¬ 
gion  sino-carotidienne  provoque  la  bradycardie  et  l’hypotension  artérielle  (réflexes  de 
hagano  et  Siciliano).  On  a  montré  que  de  nombreux  phénomènes  bulbaires  conséculifs 
à  l’hyperadrénalinémie,  tels  que  la  syncope,  la  bradycardie,  l’arrêt  des  mouvements 
cardiaiiues,  consistent  en  des  réflexes  bulbaires  d’origine  sino-carotidienne  ;  ils  dispa¬ 
raissent,  en  elTet,  après  la  destruction  des  sinus. 

Le  sinus  carotidien  représente  ainsi  un  élément  intermédiaire  entre  les 
altérations  surrénales  et  les  troubles  bulbaires  provoqués  par  ces  altéra¬ 
tions.  On  trouvera  donc  légitime  qu’on  pose  la  question  de  savoir  si  cet 
organe  par  sa  sensibilité  aux  stimuli  adrénalinogènes  et  par  ses  intimes 
connexions  fonctionnelles  avec  les  noyaux  bulbaires,  ne  joue  pas  un  rôle 
dans  la  pathogénie  de  la  myasthénie,  à  côté  du  facteur  surrénal  et  du  fac¬ 
teur  bulbaire.  On  doit  se  demander  si  l’insuffisance  surrénale,  qu’on  consi¬ 
dère  comme  la  cause  principale  de  cette  affection,  ne  détermine  pas  une 
])hénoménologic  bulbaire  par  l’entremise  de  l’hypotonie  sino-carotidienne 
engendrant  d’ordinaire  la  dépression  fonctionnelle  des  noyaux  bulbaires. 

On  a  déjà  noté  que  la  dépression  du  sinus  carotidien  entraîne  de  nom¬ 
breux  signes  d’hypertonie  sympathique  et  d’hypotonie  vagale,  ainsi  que 
des  symptômes  secondaires  à  l’hypotonie  du  noyau  respiratoire,  à  savoir 
l’apnée,  les  irrégularités  respiratoires,  la  respiration  périodique,  des  signes 
enfin  de  di'pression  des  noyaux  vaso-moteurs  bulbaires,  en  particulier 
une  vaso-constriction  généralisée.  Or,  chez  les  myasthéniques,  on  observe 
fn'quemmiuit  la  tachycardie  (Raymond,  Grocco,  Murri,  etc.),  la  mydriase 
(.Mbertoni.  Grocco,  Testi,  Zuccola),  des  crises  solaires  (I)elbeke),  l’insom¬ 
nie,  l’hypercalcémie  (Marinesco,  Sager  et  Kreindler)  constituant  des 
phénomènes  sympathicotoni([ucs.  (les  phénomènes  s’accompagnent  d’or¬ 
dinaire  des  signes  d’hypotonie  vagale  :  la  diminution  ou  l’abolition  du 
réflexe  oeulo-cardiaque  (.\lbertoni,  Heernu),  l’absence  de  la  réaction  à 
l’atropintL  On  note  chez  ces  malades  de  nombreux  phénomènes  d’épuise¬ 
ment  du  noyau  respiratoire  bulbaire  ;  les  plus  faibles  efforts  musculaires 
(!t  respiratoires,  même  les  briillernents,  provoquent  l’apnée  de  quelques 
secondes,  suivie  parfois  par  l’hypcrpnée,  c’est-à-dire  une  respiration  à  type 
périodique  (Albertoni).  Ges  malades  meurent  d’ordinaire  par  des  accès  de 
dyspnée  d’origine  bulbaire.  Les  myasthéniques  présentent  aussi. plusieurs 
symptômes  de  dépression  des  noyau.x  vaso-moteurs  bulbaires.  Albertoni 
a  constatédans  uncas  l’abolitiondt'S  réactions  vaso-rnotriees  de  ces  noyaux. 
Marinesco  et  Kreindler  ont  noté  dans  la  même  affection  l’abolition  des 
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réflexes  vaso-moteurs  provoqués  par  la  compression  du  sinus  carotidien, 
que  ces  auteurs  ont  attribuée  à  l’hypotonie  de  cet  organe.  On  remarque 
souvent  chez  les  myasthéniques  une  réaction  vaso-constrictrice  anormale 
aux  stimuli  thermiques  et  à  l’adrénaline,  une  diminution  de  la  réactivité 
vaso-dilatatrice  à  l’histamine,  une  sensibilité  particulière  au  froid,  la  raie 
blanche  de  Sergent  ;  phénomènes  qui  ont  été  rapportés  à  l’hypotonie  des 
noyaux  vaso-moteurs  bulbaires.  On  doit  présumer  que  cette  vaso-cons- 
triction  généralisée,  liée  à  l’hypotonie  du  sinus  carotidien  et  des  noyaux 
vaso-moteurs  bulbaires,  de  même  qu’elle  atteint  l’appareil  musculaire 
périphérique  et  favorise  le  développement  des  phénomènes  myasthéniques 
à  type  spinal,  y  compris  la  réaction  myasthénique  (1),  atteigne  plus  forte¬ 
ment  les  noyaux  moteurs  bulbo-protubérantiels  et  mésencéphaliques  si¬ 
tués  près  de  la  région  bulbaire  et  détermine  l’asthénie  et  les  parésies  pério¬ 
diques  des  muscles  correspondants.  On  comprendrait  ainsi  la  variabilité 
de  ces  phénomènes,  leur  aggravation  par  les  stimuli  agissant  sur  l’appareil 
vaso-moteur,  à  savoir  les  refroidissements  brusques  de  la  peau,  les  eiï'orts 
musculaires,  les  émotions,  etc.  L’idée  enfin  d’une  corrélation  entre  la 
myasthénie  et  la  vaso-constriction  de  la  région  bulbo-protubérantielle 
peut  parfaitement  expliquer  l’absence  d’un  substratum  anatomique  dans 
la  pluralité  des  cas. 

On  peut  donc  conclure  que  les  myasthéniques  montrent  d’ordinaire 
beaucoup  des  phénomènes  bulbaires  se  rattachant  à  l’hypotonie  du  sinus 
carotidien,  à  l’appui  de  la  thèse  que  cet  organe  joue  un  rôle  très  important 
dans  le  déterminisme  de  cette  affection.  Ajoutons  que  ces  malades  s’amé¬ 
liorent  d’ordinaire  par  les  médicaments  qui  activent  la  fonction  sino-caro- 
tidienne,  à  savoir  :  l’adrénaline,  les  extraits  surrénaux  ;  ils  s’aggravent  au 
contraire  par  l’ergotamine,  par  les  hypnotiques,  paralysant  l’activité  de 
cet  organe.  La  chloroformisation  chez  les  myasthéniques  est  très  dan¬ 
gereuse,  et  il  est  notoire  qu’elle  supprime  parfois  brusquement  la  fonc¬ 
tion  sino-carotidienne  et  provoque  non  rarement  l’apnée,  des  syncopes 
léthales,  considérées  parHeringet  Hcymans  comme  des  réflexes  bulbaires 
d’origine  sino-carotidienne.  11  est  enfin  à  remarquer  que  les  signes  d’hypo¬ 
tonie  sino-carotidienne  qu’on  rencontre  dans  la  myasthénie  à  type  bul¬ 
baire  manquent  généralement  dans  les  cas  de  la  même  alTection  à  type 
spinal,  (fes  signes  sont  absents  également  dans  la  plupart  des  cas  d’insuffi¬ 
sance  surrénale  ne  s’accompagnant  pas  d’une  phénoménologie  bulbaire. 

En  résumé,  je  suis  d’avis  que  la  pathogénie  de  la  myasthénie  pseudo¬ 
paralytique, caractérisée  par  la  dépression  fonctionnelle  des  noyau.x  bulbo- 

(I)  Dans  de  nombreu.x  travaux  consacrés  à  la  réaction  myasthénique,  j’ai  attiré 
l’attention  sur  le  fait  que  cette  réaction  s’observe  en  particulier  chez  les  sujets  présen¬ 
tant  une  réactivité  vaso-motrice  très  marquée  ;  j’ai  cité  des  cas  où  cette  réaction,  indé¬ 
pendamment  de  tout  trouble  myasthénique,  se  rapportait  à  des  syndromes  purement 
végétatifs,  à  des  angiospasmes  p6riphéri([ues,  à  des  paralysies  et  contractures  d’ordre 
réflexe,  type  Babinski  et  b'roment,  à  l'hystérie,  à  la  névrose  traumatique,  à  la  maladie 
de  Basedow.  Ces  cas  parlent  en  faveur  d’un  rapport  pathogénique  très  étroit  entre  la 
réaction  myasthénique  et  la  vaso-constriction  périphérique  et  suggèrent  l’hypothèse  que 
ce  trouble  vaso-moteur,  accentué  par  les  stimuli  faradiques  tétanisants,  constitue  un 
des  facteurs  pathogénicpies  les  plus  importants  de  la  réaction  myasthénique. 
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protubcrantiels  et  mésencéphaliques, trouve  en  partie  son  élucidation  dans 
les  rapports  très  étroits  unissant  les  noyaux  bulbaires  et  les  sinus  caroti¬ 
diens.  On  peut  noter  chez  les  myasthéniques,  de  nombreux  phénomènes  qui 
parlent  en  faveur  d’une  hypotonie  sino-carr)tidienne  entraînant  la  dépres¬ 
sion  des  noyaux  bulbaires,  à. savoir  :  les  signes  d’hypertonie  sympathique 
(la  tachycardie,  la  mydriase,  l’insomnie,  l’hypercalcémie)  et  d’hypotonie 
vagale  (la  diminution  du  réflexe  oculo-cardiaque,  l’abolition  de  la  réaction 
à  l’atropine),  l’apnée  après  les  plus  faibles  mouvements  respiratoires,  par¬ 
fois  la  respiration  périodique,  les  aecès  respiratoires  terminaux,  l’abolition 
des  réactions  vaso-motrices  bulbaires  et  des  réflexes  vaso-moteurs  provo- 
«lués  par  la  compression  des  sinus,  la  vaso-constriction  généralisée,  etc. 

Ces  données  justifient  l’hypothèse  que  le  sinus  carotidien  joue  un  rôle 
très  important  dans  le  mécanisme  de  la  myasthénie.  La  sensibilité  de  cet 
organe  à  l’hyposurrénalisme  et  à  l’hypotension  artérielle  déprimant  d’ordi¬ 
naire  son  activité  peut  éclaircir  les  relations  très  intimes  de  la  myasthénie 
avec  l’insufïisance  surrénale,  ses  améliorations  par  les  extraits  surrénaux. 
On  expliquerait  ainsi  le  point  le  plus  mystérieux  de  la  théorie  surrénalienne 
de  cette  affection,  à  savoir  le  fait  que  l’insuffisance  surrénale,  en  un  certain 
nombre  de  cas,  peut  entraîner  une  phénoménologie  bulbo-protubérantielle. 


LA  DYSTROPHIE  OSSEUSE  DE  MORQUlO  DANS 
LE  CADRE  DES  HYPERLAXITÉS  FAMILIALES 


Gaston  GIRAUD  et  Jean-Marie  SERT 

(Monlpellie.-). 


Nous  avons  récemment  étudié  (1)  deux  sujets  atteints  d’une  curieuse 
dystrophie  familiale.  Il  s’agissait  de  deux  frères,  porteurs  l’un  et  l’autre 
d’un  ensemble  identique  de  déformations  complexes,  intéressant  surtout 
le  thorax  et  les  membres  inférieurs  et  s’accompagnant  d’un  degré  impor¬ 
tant  d’hyperlaxité  articulaire  et  ligamentaire.  Cette  dystrophie  correspond 
très  exactement,  du  point  de  vue  morphologique,  au  type  décrit  en  1929 
par  Morquio,  et  dont  l’individualité  nosographique  paraît  ainsi  s’affirmer. 

Nous  avons  cherché  à  préciser  le  rôle  joué  par  l’hyperlaxité  ligamentaire 
dans  la  détermination  de  cette  dystrophie,  et,  nous  reportant  sur  un  plan 
plus  général,  nous  avons  tenté  de  préciser  la  place  symptomatique  de 
cette  affection  dans  le  cadre  des  dystrophies  osseuses  familiales. 

Envisagée  sous  cet  angle,  la  maladie  de  Morquio  se  rapproche  d’un  cer¬ 
tain  nombre  d’autres  affections,  ce  qui  nous  a  permis  d’ébaucher  une  clas¬ 
sification  des  syndromes  d’hyperlaxité  familiale. 

Voici  tout  d’abord  la  synthèse  des  observations  de  nos  deux  malades  : 

Observation  I.  —  S...  Paul,  ,34  ans.  —  Antécédents.  — ■  Anlécédenis  hérédilaires  :  Le 
père  du  malade  serait  constitue  normalement  et  jouirait  d’une  bonne  santé.  Sa  mère 
est  décédée  à  l’âge  de  42  ans  d’une  affection  indéterminée.  Elle  n’était  pas  somatique¬ 
ment  anormale.  11  n’existe  pas  de  consanguinité  chez  les  ascendants. 

Anlécédenis  collaléraux  :  Le  frère  aîné  de  Paul  S...  est  en  bonne  santé,  bien  constitué, 
père  d’un  fils  de  lli  ans  normal.  Son  second  frère,  plus  jeune  que  lui,  Emile,  est  atteint 
(l’une  infirmité  identique  à  la  sienne.  ^ 

Anlécédenis  personnels  :  Paul  S...,  toujours  chétif  en  raison  de  sa  dystrophie,  n’aurait 
cependant  jamais  été  sérieusement  malade.  On  relève  dans  ses  antécédents  une  otite 
moyenne  suppurée  bilatérale  survenue  au  cours  de  l’enfance,  et  une  rougeole  simple, 
vers  sa  14“’  année.  Pas  de  descendance. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Ce  n’est  que  vers  l’âge  de  6  ou  7  mois  que  l’on  aurait 
remarqué,  chez  Paul  S...,  des  déformations,  qui  furent  attribuées  d’abordau  rachitisme, 


(1)  Hociélé  des  sciences  médicales  cl  bioloqiques  de  MonlpeUier  cl  du  Languedoc 
nédilerrunéen,  27  juillet  1P34. 
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et  ([ui  auraient  pris  rapidement  leur  caractère  actuel.  Aussi  loin  que  remontent  les 
souvenirs  du  malade,  il  se  revoit  déformé  tel  qu’il  est  aujourd’hui. 

Vers  l’âge  de  24  ans  s’établit  une  perte  progressive  de  la  vision  de  l’œil  droit,  accom¬ 
pagnée  de  troubles  tropln([ucs  et  inflammatoires,  qui  ont  nécessité  en  192b  l’énucléa¬ 
tion  de  l’d'il  (P’’  Tnuc). 

Etat  actuel  des  déformations.  —  I.  ■ — •  Alorpholoyie  générale  :  I.’aspect  général  de  • 
Paul  S...  est  celui  d’un  nain  dystrophique  ;  son  corps  paraît  s’être  tassé  verticalement, 
en  même  temps  qu’il  s’élargissait  légèrement  dans  le  sens  transversal.  Sa  silhouette 
rappelle  une  image  déformée  par  un  miroir  convexe. Sa  taille  est  de  118  centimètres, 
ainsi  répartis  :  hauteur  du  tronc,  38  cm.  ;  membres  inférieurs,  59  cm.  ;  tête,  21  cm. 
l.e  raccourcissement  par  rapport  à  la  normale  porte  donc  surtout  sur  le  thorax,  et  à 
Un  moindre  degré  sur  les  membres  intérieurs. 

II.  —  Thorax  :  En  avant  du  thorax,  le  sternum  bombe  en  une  énorme  saillie  arrondie, 
légèrement  déviée  à  droite  de  la  ligne  médiane.  Le  thorax  s’infléchit  vers  la  droite,  une 
dépression  aiguë  en  coup  de  hache  se  creuse  transversalement  dans  la  région  costale 
inférieure  droite. 

En  arrière,  une  cyphose  extrêmement  importante  s’arrondit  en  coquille  d’escargot  ; 
sa  partie  médiane,  plus  mince,  forme  un  cimier  de  casque.  Cette  cyphose  se  double  d’une 
scoliose  à  convexité  gauche.  Le  segment  cervico-dorsal  de  la  colonne  vertébrale  est 
yiresquo  horizontal,  et  creusé  jiar  une  dépression  que  limitent  latéralement  les  deux 
éjiines  de  l’omoplate.  La  radiographie  révèle  un  degré  de  décalcification  vertébrale  assez 

III-  —  Membres  inférieurs  :  a)  Segments  osseux.  Le  membre  inférieur  droit,  dans  son 
ensemble,  paraît  être  fortement  raccourci,  du  fait  d’une  luxation  de  la  hanche.  Les  pieds 
sont  plats,  élargis  transversalement,  et  il  jjaraît  exister,  à  gauche  surtout,  un  certain 
degré  de  subluxation  du  tarse  antérieur  sur  le  tarse  postérieur  ;  à  gauche,  les  orteils 
sont  déviés  en  flexion  et  en  varus.  Les  tibias  décriventunecourbeà  concavité  antérieure. 

b)  Arliculalions.  Les  articulations  des  cous-de-pied  ne  présentent  pas  de  laxité  anor¬ 
male  ;  la  mortaise  tibio-péronière  est  élargie. 

Les  articulations  des  genoux  présentent  une  très  grande  laxité  ;  elles  sont  subluxées. 
La  rotule  peut  être  facilement  placée  dans  le  sens  sagittal  et  explorée  sur  ses  deux  faces, 
l’onctionnellemcnt,  l’amplitude  de  la  flexion  est  limitée,  celle  de  l’extension  exagérée, 
et  d’importants  mouvements  de  latéralité  sont  possibles. 

La  hanche  droite  est  luxée,  la  tête  fémorale  s’articule  avec  l’aile  iliaque  ;  les  mouve¬ 
ments  d'abduction  surtout  sont  limités.  A  gauche,  la  tête  fémorale  est  déformée,  et  il 
existe  un  degré  manpié  do  coxa  vara. 

IV.  — •  Membres  supérieurs  :  a)  Segments  osseux.  L’axe  des  membres  supérieurs  n’est 
lias  modifié  ;  ils  paraissent  de  ce  fait,  par  contraste,  considérablement  allongés.  Dans  la 
fiosition  debout,  l’extrémité  des  doigts  atteint  la  tubérosité  antérieure  du  tibia. 

Les  clavicules  et  la  ceinture  scapidairo  sont  d’ajiparence  normale.  Les  humérus  sont 
le  siège  d'une  saillie  osseuse  symétrique  sur  la  partie  moyeilne  de  la  diaphyse. 

L’axe  des  avant-bras  est  normal  ;  le  cubitus  et  le  radius  ne  paraissent  pas  déformés. 
Le  carpe  est  ayilati  dans  le  sens  antéro-postérieur  ;  le  squelette  de  la  main  est  normal. 

b)  Articulations.  La  mobilité  des  articulations  scaiiulo-liumérales  est  normale.  Les 
surfaces  articulaires  des  coudes  sont  subluxées  ;  leur  extension  est  limitée  ;  les  mouve- 
iTicnts  de  flexion,  do  torsion  et  de  latéralité  en  sont  au  contraire  exagérés.  La  laxité  arti¬ 
culaire  des  poignets  est  extrême  et  yiermet  la  mobilisation  passive  de  la  main  en  tous 
sens,  en  fléau.  La  même  laxité  s'observe  dans  les  articulations  intrinsèques  de  la  main. 

c)  Parties  molles.  L’amyotrophie  des  muscles  antibrachiaux  donne  aux  avant-bras 
une  forme  aplatie  dans  le  sens  antéro-postérieur. 

V.  Tète  et  cou  :  11  existe  un  certain  degré  d’élargissement  transversal  du  crâne  (Cir¬ 
conférence  =  53  cm.).  L’union  des  régions  occipitale  et  cervicale  se  fait  suivant  un  an¬ 
gle  voisin  de  90“.  La  voûte  palatine  n’est  pas  déformée.  Radiologiquement,  la  selle 
turcique  est  plutôt  petite,  allongée  dans  le  sens  antéro-postérieur.. 
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Etat  des  viscères.  —  Système  nerveux  :  La  démarche  est  claudicante  en  raison  de 
la  luxation  d’une  hanche,  mais  elle  ne  présente  pas  d’autre  anomalie.  La  motilité,  les 
sensibilités  sont  normales.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  mais  il  n’existe  pas  de  signe 
d’irritation  pyramidale.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  La  trophicité  de  la  peau  et 
des  phanères  est  correcte.  Nous  avons  signalé  l’amyotrophie  musculaire  diffuse,  l’hy- 


perlaxité  ligamentaire  presque  généralisée,  la  décalcification  diffuse  du  squelette  sans 
autre  lésion  dystrophique,  et,  en  particulier  sans  prolifération  ostéophylique. 

Organes  des  sens  :  L’œil  droit  énucléé  a  été  remplacé  par  un  œil  prothétique.  On  re¬ 
lève  à  gauche  des  signes  d’irritation  sympathique  cervicale  :  exophtalmie,  élargissement 
marqué  de  la  fente  palpébrale,  mydriase.  Le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  est  correct, 
le  réflexe  h  l’accommodation  parait  paresseux.  Le  malade,  qui  lit  couramment,  ne  peut 
le  faire  longtemps,  çn  raison  de  la  fatigue  et  du  larmoiement  que  cet  effort  entraîne, 
bien  qu’on  n’ait  pas  relevé  de  trouble  précis  de  la  rétraction  ni  du  fond  de  l’œil. 
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L’acuili''  auditive  est  diminuée  à  droite  ;  il  s’agit  là  d’une  séquelle  d'otite. 

Appareil  circulatoire  :  Les  bruits  du  cd'ur  sont  normaux  ;  son  rythme  est  régulier 
et  normal.  11  n’est  pas  augmenté  de  volume.  La  pression  artérielle  est  de  13-8  (méthode 
ausculta toire).  Le  malade  se  plaint  d’une  certaine  dyspnée  d’effort. 

Appareil  respiratoire  :  L’inspiration  est  rude  partout.  Quelques  râles  sous-crépitanls 
ont  été  perçus  passagèrement  dans  la  région  axillaire  gauche. 

Appareil  digestif  ;  Aucun  trouble  digestif  n’est  signalé  ni  observé. 

Appareil  urinaire  :  L’a])pareil  urinaire  paraît  fonctionner  normalement.  Les  urines 
ne  sont  pas  albumineuses. 

Appareil  génital  :  Les  organes  génitaux  sont  régulièrement  développés  et  leur 
fonctionnement  serait  normal.  Les  caractères  sexuels  secondaires  sont  corrects. 

Etat  hvimoral.  —  L'azotémie  est  de  0  gr.,  25  par  litre  ;  la  calcémie,  de  0,079  ;  la  choles¬ 
térolémie,  de  1,97  ;  Vuricémie,  de  0,04  (Y.  Derrien). 

Les  réactions  de  Hecht-Bauer,  Bordet-Wassermann,  Kahn,  Meinicke,  Millier  sont 

négatives  dans  le  sang. 

Intelligence.  —  Le  malade  est  intelligent  et  possède  une  bonne  instruction  élémen¬ 
taire. 

Observation  II.  ■ —  S...  Emile,  24  ans. 

Antécédents.  — ■  Nous  avons  rapporté  dans  l’observation  1  les  antécédents  familiaux 
Je  ce  sujet,  (|ui  déclare  n’avoir  jamais  été  lui-même  malade. 

Histoire  de  la  maladie. —  Les  déformations  que  présente  E.  S...  auraient  été 
observées  dès  sa  naissance,  et  importantes  dès  le  début. 

Etat  actuel  des  déformations.  —  1.  —  Morphologie  générale  :  Les  déformations 
J’E.  S...  sont  identiques  à  celles  de  son  frère,  mais  moins  accentuées.  Il  offre  la  même 
silhouette  générale  que  lui.  Sa  taille  est  de  124  cm. 

II.  —  Thorax  :  Le  thorax  est  aplati  transversalement  en  sablier  et  incliné  vers  la 
gauche.  La  saillie  sternale  antérieure  est  énorme  ;  la  cypho-scoliose  est  très  importante, 
son  ])oint  le  plus  saillant  correspond  au  gril  costal  aplati  transversalement. 

III.  —  Bassin  :  Le  bassin  est  élargi  transversalement.  En  arrière  du  sacrum  se  creuse 
One  cicatrice  adhérente  et  profonde  ;  c’est  là  la  trace  d’une  escarre  provoquée  par  un 
appareil  plâtré  qui  avait  été  appliqué  au  cours  de  l’enfance  dans  un  but  de  redressement. 
I^a  hanche  gauche  est  luxée,  la  droite  subluxée. 

IV.  —  Membres  inférieurs  :  Les  pieds  sont  plats,  en  léger  valgus  ;  les  tibias  sont  incur¬ 
vés  et  dessinent  une  concavité  antérieure.  Il  existe  une  forte  laxité  articulaire  des  ge- 
houx,  avec  subluxation  et  gcnn  valgum.  L’axe  des  segments  osseux  est  peu  modifié. 

V.  — .  Membres  supérieurs  :  Los  membres  su[)érieurs  iiaraissent  allongés,  en  raison  du 
tassement  du  thorax  ;  dans  la  position  debout,  les  doigts  affleurent  le  bord  supérieur  des 
rotules.  Les  diaphyses  humérales  sont  épaissies.  Les  articulations  des  poignets  et  des 
Joigts  sont  très  relâchées. 

VI.  —  Tcle  el  cou  :  Le  crâne  est  de  dimensions  réduites,  sa  voûte  est  amincie  ;  la  selle 
turcique  a  des  dimensions  normales. 

Etat  des  viscères.  —  Sijslème  nerveux  et  sensoriel  :  La  démarche  est  claudicante  en 
raison  de  l’état  des  hanches.  La  motilité,  les  sensibilités  sont  normales.  Les  réflexes 
tendineux  sont  vifs,  et  il  existe  un  léger  clonus  des  deux  rotules.  On  ne  relève  pas 
J’autre  signe  d’irritation  pyramidale. 

Il  existe  un  syndrome  bilatéral  d’irritation  du  sym))atbique  cervical,  caractérisé  par 
l’exophtalmie,  l’élargissement  des  fentes  ])alpébrales,  la  mydriase. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  corrects. 

Appareil  respiratoire  :  Quelques  anomalies  respiratoires  discrètes  sont  perçues,  (jui 
tiennent  aux  déformations  du  thorax. 

Les  appareils  circulatoire,  digestif,  urinaire,  génital  sont  normaux. 

Etat  humoral.  — h'azolémie  est  de  ü  gr.  35;  la  calcémie,  de  0,081  ;  la  cholestérolémie. 
Je  1,70  ;  l'uricémie,  de  0,048  (Y.  Derrien). 
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Les  diverses  ré.adions  sérologiques  pratiquées  chez  E.  S...,  identiques  à  celles  qui  ont 
été  recherchées  chez  son  frère,  ont  toutes  été  négatives. 

Intelligence.  —  L’intelligence  est  normale  ;  le  malade  possède,  comme  son  frère, 
une  bonne  instruction  élémentaire. 


(-ahactLres  fondamentaux  de  la  dystrophie  de  moroijio. 

La  maladie  de  Morquio  nous  apparaît  donc  comme  une  dysLrojihic 
élective  du  système  locomoteur,  qui  jiaraît  relever  de  tares  congénitales 
et  se  manifeste  dès  la  naissance  nu  dans  les  premiers  mois  de  la  vie. 

L’affection,  dans  les  cas  actuellement  connus,  a  respecté  1(.'  premier 
produit  familial  de  conception,  pour  atteindre  ensuite  tous  les  autres  ;  ce 
caractère  (!st  commun  aux  observations  de  Morquio  et  a  nos  deux  obser¬ 
vations  personnelles.  Nous  n’avons  pas  retrouvé,  par  contre,  la  consangui¬ 
nité  des  ascendants  qui  existait  dans  l’observation  princeps  de  Morquio. 

Le  type  morphologique  est  très  caractéristique  :  les  malformations 
portent  surtout  sur  le  thorax  et  les  membres  inférieurs  ;  elles  réalisent  un 
état  de  nanisme  dystrophique,  par  suite  d’un  véritable  tassement  vertical 
*lu  sujet.  Le  maximum  des  déformations  porte  sur  la  colonne  vertébrale, 
flont  la  cypbo-scoliose  est  considérable.  Les  membres  supérieurs,  qui  con¬ 
servent  leur  longueur  normale,  paraissent  démesurés  par  eiïet  de  contraste; 
l'byperlaxité  extrême  des  articulations  des  doigts  et  des  poignets  donne  à 
la  mobilisation  passive  des  segments  correspondants  une  amplitude  très 
anormale.  Cette  hyperla.xité  se  retrouve  aux  coudes,  aux  genoux,  aux 
Ifanches,  etc.,  mais  l’amplitude  des  mouvements  passifs  de  nombre  d’ar- 
Lculations  est  limitée  dans  une  certaine  mesure  par  l’e.xistence  de  défor- 
laations  des  surfaces  articulaires,  et  même  de  subluxations  jiermanenlcs 
(hanches,  genoux). 

Les  axes  des  os,  consid(;rés  individuellement,  sont  en  général  peu  modi¬ 
fiés  :  l’épiphyse  tibiale  est  la  plus  incurvée,  (.liiez  tous  les  malades  ce¬ 
pendant,  une  hyperostosc  discrète  et  localisée,  siégeant  sur  la  diaphysc 
humérale,  nette  surtout  sur  les  clichés  radiographiques,  a  été  observée. 

Il  existe  enfin,  dans  notre  observation,  un  syndrome  oculaire  important, 
fiui  réalise  un  tableau  d’irritation  du  sympathique  cervical,  secondaire  sans 
doute  aux  lésions  de  la  colonne  vertébrale.  Chez  un  malade  même,  des 
^roubles  trophiques  graves,  d’étiologie  incertaine,  et  imputables  sans 
doute  à  une  compression  du  pédicule  vasculo-nerveux  du  globe  oculaire, 
unt  entraîné  l’énucléation  de  l’œil  droit,  mais  ce  dernier  fait  est  jusqu'à 

jour  isolé. 


Essai  de  physiopathologie. 

L’analyse  de  cet  ensemble  symptomatique  parait  mettre  en  évidence 
Lfiportance  pathogénique  de  l’hyperlaxité  ligamentaire  et  articulaire 
dans  le  déterminisme  de  la  maladie  de  Morquio. Cette  anomalie  congénitale 
Provoque  très  rapidement  un  tassement  du  corps,  qui  s’ébauche  dès  les 
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pnnniors  mois  et  so  complète  lors  des  premiers  pas.C)r,  ce  tassement  n’est 
pas  dit  U  un  écrasement  ostéomalacique  du  s([uelette,  mais  à  un  ensemble 
d’attitudes  vicieuses,  ducs  à  des  chevauchements  osseux,  à  des  subluxa- 
tions  articulaires,  à  des  incurvations  multiples  de  la  colonne  vertébrale. 
L’allure  générale  des  déformations  de  la  maladie  de  Morquio  donne  très 
nettement  l’impression  que  la  dystrophie  s’est  constituée  sous  l’influence  de 
l’orthostatisme  (it  de  la  pesanl.eur.  C’est  ainsi  qu’elle  prédomine  au  thorax 
et  à  la  colonne  vc^rtéhrale,  où  les  zones  d’articulation  sont  nombreuses,  et 
solidarisées  par  un  riche  système  ligamentaire,  —  ainsi  qu’aux  membres 
inférieurs,  qui  suj)portent  le  poids  du  corps  et  sont  soumis  à  des  systèmes 
de  fortes  pressions  et  contre-pressions. 

L’hyperlaxité  est  extrêmement  marquée  dans  certaines  articulations  ; 
dans  d’autres,  elle  est  limitée,  semble-t-il,  par  les  malformations  secon¬ 
daires  des  surfaces  articulaires,  qui,  conforrm'nnent  à  la  loi  de  Bessel- 
llagen,  modifient  leur  forme  en  fonction  des  pressions  qu’elles  subissent 
Par  là  s’explique  aussi  la  fixation  de  certaines  attitudes  vicieuses. 

Il  serait  singulier  cependant  (|u’unc  dystrophie  aussi  considérable  et 
un  pareil  télescopage  somatique  puissentseconstituersous  la  sculeinfluence 
de  l’hyperlaxité  liganumtaire.  Il  faut  bien  que  le  système  osseux  lui-même 
ne  possède  pas  uruï  résistance  normale.  Cette  notion  est  confirmée  d’ail¬ 
leurs  par  l’existence  d'un  certain  degré  d’incurvation  des  diaphyses,  sur¬ 
tout  tibiales,  et  par  une  diminution  de  l’opacité  radiologique  des  os,  par 
un  abaissement  du  taux  du  calcium  dans  le  sang,  surtout  manifeste  chez 
l’enfant  jeune.  Il  existe  certainement  une  anomalie  primitive  de  la  struc¬ 
ture  osseuse,  au  même  titre  qu’une  hypcîrlaxité  congénitale  des  ligaments. 
Mais  cette  insullisance  de  la  fixation  calcique  demeure  discrète,  l’os  se 
maintient  cohérent  et  solide,  et  l’insulfisance  ligamentaire  reste  au  premier 
plan. 

Il  semble,  dès  lors,  «[u’on  [misse  tra(;er  ainsi  la  succession  des  étapes 
physiopathologiques  de  la  flystrophie  d(î  Morejuio  : 

I.  A  rorigine  :  Hyiierlaxilé  arlic.idaire  yar  insuHisancx  ligatnenlaire  (avec 
un  certain  degré  de  diininalion  de  la  'résisiance  des  os  et  de  leur  charge  cal¬ 
cique). 

II.  Ëjjondremenl  sialique  :  Attitudes  anormales  des  régions  soumises  à 
un  ensemble  de  pressions  et  de  c,ontre-f)ressions  (thorax,  bassin,  membres 
inférieurs). 

III.  Dêlormalioiis  osléo-arliculaires  el  alliludes  vicieuses  perinaiietiles  (pé¬ 
riode  de  dystrophie  consolidée). 

C.i'tte  interprétation  des  faits  va  nous  permettre  de  rapprocher  la  dys- 
tro])hie  de  Morquio  d’une  série  d’autres  alîections  familiales. 

lésSAI  NOSOUUAPHIQUK. 

L'hy[)erlaxité  articulaire,  qui,  poussée*  à  l’e.xtréme,  [)arait  jouer  un  rôle 
important  dans, la  détermination  de  la  maladie  de  Morquio,  se  retrouve 
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<lans  un  certain  nombre  de  syndromes  dystrophiquescongénitaux  et  fami¬ 
liaux. 

I.  T. a  participation  osseuse,  discrète  dans  la  dystrophie  de  Mor([uic), 
occupe  une  place  prépondérante  dans  une  autre  variété  d’hyperlaxilé 
familiale,  représentée  par  les  syndromes  de  Lobstein  et  de  Van  den  Iloewe. 

Le  syndrome  décrit  par  Lobstein  est  caractiirisé  par  une  fragilité  osseuse 
considérable,  C[ui  débute  dès  le  jeune  âge  et  se  traduit  par  la  multiplicité 
et  la  répétition  de  fractures  spontanées,  relativement  indolentes.  Les  sujets 
fiue  cette  alïection  frappe,  véritables  «  hommes  de  verre  »,  suivant  l’e.x- 
pression  d’xVpert,  peuvent  totaliser  un  nombre  surprenant  de  fractures 
Successives  (38  à  l’âge  de  17  ans  dans  un  cas  d’Apert,  22  à  l’âge  de  .j  cas 
dans  un  cas  de  Lange).  11  s’agit  surtout  de  fractures  comminutives,  con¬ 
sécutives  à  des  traumatismes  insignifiants. 

L’examen  radiologique  du  squelette  montre  une  gracilité,  une  transpa¬ 
rence  anormale  des  os,  un  amincissement  de  la  couche  compacte  des  dia- 
physes.  L’axe  des  os  est  généralement  infléchi  suivant  une  courbe  à  grand 
rayon,  inhabituelle  dans  les  incurvations  osseuses  d’une  autre  origine.  Le 
crâne  est  lui-même  déformé,  il  revêt  le  type  du  crâne  à  rebords  qu’a  décrit 
Apert,  caractérisé  par  la  saillie  exagérée  des  régions  occipitale  et  parié- 
lale. 

L’hyperlaxité  ligamentaire  est  toujours  associée  à  la  fragilité  osseuse  ; 
elle  est  grande  et  elle  provoque  fréquemment  des  entorses  et  des  luxations 
souvent  récidivantes. 

ün  troisième  symptôme  s’associe  d’une  façon  constante  à  la  fragilit(' 
osseuse  et  à  la  laxité  ligamentaire  dans  le  syndrome  de  Lobstein.  C’est 
une  coloration  particulière,  bh-ue  ardoisée,  des  sclérotiques,  habituellement 
assez  intense,  et  qui  ra])pelle  la  couleur  de  certaines  céramiques. 

Il  faut  considérer,  comme  une  simple  forme  symptomatique  de  la  ma¬ 
ladie  de  Lobstein,  le  syndrome  ilécrit  en  1916  par  Van  den  Iloewe  et  de 
Klein  devant  la  Société  hollandaise  d’ophtalmologie.  Ce  syndrome  associe 
a  la  triade  précédente  une  surdit(‘  bilatérale,  que  Le  Mée  considère  comme 
liée  aux  déformations  crâniennes  et  ((uc  Borel  rattache  à  un  mécanisme 
neurotrophi([uc. 

C(îrtaines  observations  de  syndrome  de  Van  don  Iloewe  mentionnent 
l’existence  d’une  scoliose  (jui  réalise  un  tassement  de  la  colonne  verté- 
Li'ale  avec  diminution  importante  de  la  taille. 

La  constatation  que  nous  avons  faite,  chez  les  dystrophiques  du  type 
'le  Morquio  que  nous  avons  personnellement  observés,  d’une  hyperlaxité 
ligamentaire,  symptôme  fondamental,  associée  à  des  altérations  osseuses 
discrètes  mais  certaines,  à  un  syndrome  oculo-sympathique  très  particu¬ 
lier,  et,  chez  l’un,  à  des  troubles  trophicjues  graves  d’un  œil,  justifie,  ce 
n'>us  semble,  le  rapprochement  que  nous  faisons  ici  de  la  maladie  deMor- 
quio  et  de  la  maladie  de  Lobstein-Van  den  Iloewe. 

H.  Danlos  a  décrit  en  1998  un  syndrome  caractérisé  par  l'association 
‘l’une  hyperlaxité  cutanée  avec  hyperélasticité,  à  rhyperlaxit(’‘  ligamen- 
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taire.  Celte  affection  héréditaire  et  familiale,  connue  sous  le  nom  de  syn¬ 
drome  d’Ehlers-Danlos,  comporte  aussi,  sur  certains  points  de  la  surface 
cutanée,  des  bosselures  d’aspect  dermatolysiqiie,  contenant  parfois  de 
l)etits  nodules  fibrf)mateux  et  réalisant  de  petites  tumeurs  molluscoïdes. 
Os  tumeurs,  que  Pautrier  a  nettement  séparées  des  xanthomes,  sont  con¬ 
sidérées  par  les  auteurs  e.spagnols  Navarro  Martin  et  Aguilera  comme  voi¬ 
sines  fie  l’acrodermatitc  atrophiante  de  Pick  Hcrxhéimer.  Pour  Margarot, 
l'existence  de  tumeurs  molluscoïdes  rapproche  le  syndrome  de  Danlos  de 
la  nialadie  de  Recklinghausen  et  témoigne  d’une  parenté  entre  ces  deux 
aiïccfioiis. 

Presque  toutes  les  observations  mentionnent  également  l’existence  de 
iléformations  scolioticiues,  de  jfieds  bols  et  de  dystrophie  des  orteils 
(Danlos,  Hallopeau,  Margarot),  qui  rapprochent  la  maladie  de  Danlos  de 
la  dystrophie  de  Mf)r([uio.  Il  existe,  jfar  contre,  dans  la  première,  un  cer¬ 
tain  déficit  intellectuel  (jue  nous  n’avons  pas  noté  chez  nos  malades. 

III.  L’hyperlaxité  articulaire  se  retrouve  dans  une  autre  dystrophie 
qui  atteint  le  système  musculaire,  la  myatonie  ou  maladie  d’Oppenheirn, 
alîection  congénitale,  qui  peut  présenter  un  caractère  familial,  comme  en 
témoignent  les  observations  de  Sorgentc,  Adie  et  Beevor.  L’amplitude  net¬ 
tement  anormale  des  mouvements  des  segments  articulés,  que  l’on  rap- 
pfirte  habituellement  au  déficit  de  la  tonicité'  musculaire,  dépend  aussi,  et 
peut-être  pour  une  pai't  prépondérante,  de  l’hyperlaxité  concomitante 
des  ligaments  articulaires.  La  maladie  d’Oppenheim  ne  doit  pas  être  con¬ 
sidérée  cfimme  une  dystrophie  strictement  localisée  au  muscle,  mais 
comme  une  alîection  systématisée,  constituée  essentiellement  par  une 
insutlisance  primitive  de  l’appareil  musculo-tendino-ligamentaire.  Ainsi 
cfimprise,  la  myatonie  se  rapproche  des  autres  dystrophies  que  nous  avons 
citées. 

IV.  Il  paraît  exister  enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  hyi)cr- 
laxité  articulaire  isolée,  sans  défortnations  .squeletti([ues.  Ces  formes,  (pii 
ne  s’accompagnent  pas  de  véritable  dystrophie,  sont  moins  bien  individua- 
iis('“cs,  mais  n’en  existent  pas  moins  :  elles  se  traduisent  par  la  possibilité 
(h;  dislocations  acrobatiques  ou  jiar  uni;  propeusion  anormale  aux  luxa¬ 
tions  spontanées.  \  ce  titre,  on  pmit  considérer  bien  des  cas  décrits  sous 
le  nom  de  luxations  pathologiques  ou  de  lu.xations  spontanées  et  récidi¬ 
vantes,  comme  liées  à  des  formes  frustes  de  l’hyperlaxité  articulaire  congé¬ 
nitale.  Peut-être  faut-il  ajouter  à  ce  chapitre  certaines  déformations  idin- 
pathicpies  (genu  valgum,  pied  plat),  certaines  cypho-scolioses  dites  essen¬ 
tielles,  et  des  malformations  connues  sous  le  nom  de  genu  recurvatum  con¬ 
génital  (Holïa,  Guéniot),  luxation  congénitale  intermittente  du  genou 
(Fischer,  Melicher,  Sayre,  'Wollï). 

il  existe  donc  entre  ces  dilîérents  .syndromes  des  points  de  contact  qui 
justifient  leur  rapjirochement  nosographique,  (pi’exprime  le  tableau  sui¬ 
vant. 
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MAL.\DIE 
de  Mortiiiio 

M.ALADIE 
de  Lobstein 

MALADIE 

d'Oppenlieim 

MALADIE 
de  Danlos 

Etiologie . 

Familiale. 

Familiale. 

Parfois  familiale 

Familiale. 

Scülioso 

Scolio^p 

Hyperlaxité 

accentuée. 

Hyperlaxité. 

Hyperlaxité. 

Hyperlaxité. 

Oc 

Fragilité 

extrême. 

et  incurvation 
légère  sans  fra¬ 
gilité. 

Miisp.Ips . 

Diminution  de 

Diminution  de 

la  contraction 
musculaire  au 
galvanique  et 
au  faradique. 

la  contraction 

plus"  marquée 
au  faradique. 

Infiltration  |)ar 

Hyperélasticité. 
Œdème  et  a- 

o‘dème  dur  et 

Organes  des  sens. 

Exo|)Utalmie  et 
syndrome  ocu- 
lo-sympathi- 

cl'excitation.' 

Oolorationbleue 
des  sclérotiques 
Surdité. 

Trou  Ides  tro- 
pld(|ues  ocu- 

tanls. 

Ce  groiijxiinent,  qui  s'appuie  ('xclusiveiuent  sur  des  considératiuns  symp- 
tornaliques,  n’est  d’ailleurs  pas  liniitatil'.  D’autres  affections,  à  caractère 
familial  obliuratoire  ou  facultatir,  s’apparentent  à  celles  que  nous  avons 
citées,  par  l’hyperlaxité  lii^amentaire  et  les  déformations  vertébrales  et 
articulaires  qui  l'ont  partie  de  leur  tableau  clinique.  De  ce  nombre  sont 
la  neuro-fibromatose  de  Hecklinghausen,  (jue  des  signes  cutanés  rappro¬ 
chent  encore  de  la  maladie  d’Ehlers-Danlos  (Margarot)  ;  la  maladie  de 
Friedreich  ;  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Pierre  Marie,  d’autres  encore. 
Mais  la  richesse  symptomatique  de  ces  alïections  est  si  grande  par  ailleurs, 
que  nous  novis  croyons  autorisés  à  les  disjoindre  du  groupe  dystrophique 
plus  simple  et  plus  limité  (pie,  ,du  point  de  vue  descriptif,  nous  entendons 
constituer. 

Il  nous  semble  en  elîet  possible  de  grouper  sous  une  rubriipic  nosolo¬ 
gique  commune  certaines  dystrophies  familiales,  qui,  frappant  élective¬ 
ment  le  système  locomoteur,  comportent  une  hyperlaxité  marquée  des 
surtouts  ligamenteux,  dont  les  conséquences  architecturales  peuvent 
être  graves. 

Fc  groupement  serait  celui  des  d!islro[)hies  Inrnmolrires  jamiliales  avec 
hljperlaxilé  li<jammtaire.  Il  comprendrait  les  syndromes  dystrophiques 
caractérisés  par  : 


GASTON  GIRAUD  ET  JEAN-MARIE  SERT 


a)  Un(^  hyptirlaxito  lip;amentaire  isolée  ; 

h)  Une  hyperlaxité  ligannnitaire  importante  associée  à  une  dystrophie 
osseuse  discrète  ; 

c)  Une  iiyperlaxité  ligamentaire  discrète  associée  à  une  dystrophie 
osseuse  importante  ; 

d)  Une  hyperlaxité  ligamentaire  associée  à  une  atonie  musculaire  ; 

e)  Une  hyperlaxité  lisamentaire  associée  à  une  hyperlaxicité  cutanée. 


DySTROPHIH.S  locomotrices  EAMILALI'S  avec  IIYPICnLA.XITÉ 
LICAMKNTAIRE. 

I.  Dijslrophie  litjamenlaire  simple  :  1  lyperlaxités  frustes  isolées. 

II.  Djislrophies  osléo-ligainenlaires  : 

a)  Hyperlaxité  importante  et  dystrophie  osseuse  discrèli'  :  maladie 
de  Morquio. 

è)  Hyperlaxité  discrète  et  fragilité  osseuse  extrême  :  syndrome  de 
Lobstein  et  syndrome  de  Van  den  Hoewe. 

III.  Djislrophies  muo-liijamenlaires  :  maladie  d’Oppenheim. 

IV.  Dijslrophie  derino-liijamenlaire  :  syndrome  d’Ehlers-lIanlos. 


11  conviimt  de  souligner  (pie  les  dirierents  systèmes  intéressés  par  ces 
dystrophies  dérivent  tous  du  feuillet  mésodermique  de  l’embryon, d’où  sont 
issus  les  muscles,  le  S([uelette,  le  derme,  la  sclérotique,  le  tissu  conjonctif. 
Les  maladies  familiales  avec  hyperlaxité  peuvent  donc  être  considérées 
comme  des  «  dysplasies  mésodermi([ues  congénitales  i>. 

Ue  groupe  se  différencie  embryologiquement  de  celui  des  affections  que 
Uudo  Van  Bogaert,  d’Anvers,  a  réunies,  lorsde la  14*' réunion  neurologique 
internationale  de  juin  ID.'H,  sous  le  nom  de  «  dysplasies  ectodermiques  con¬ 
génitales  »,  et  parmi  lescpielles  Pgurent  des  dystrophies  comme  la  neuro¬ 
fibromatose,  la  sidi'i-ose  tubéreuse  et  l’angiomatose,  qui,  non  sans  epufique 
jiarticipation  mésodermi([ue,  semblent  relever  d’une  atteinte  ectodermique 
pr('pondérante. 

Les  anomalies  d’fîvolution  des  feuillets  embryonnaires  expliquent  donc 
certains  grands  processus  morbides  familiaux,  et  peuvent  servir  à  leur  (das- 
sification  logifpie,  compte  tenu  des  nombreux  types  mixtes  ou  transitifs. 

Ue  fil  directeur  peut  n’être  pas  inutile  dans  ce  domaine  encore  obscur. 
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supérieurs  .  948 
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Thomas,  Sohrel  et  Sorrel-De.ie- 
RiNE  (M™®).  Sur  un  cas  d’apha¬ 
sie  motrice  traumatiijue  chez 
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Discussion  :  M.  Vincent. 

Vincent  et  Barré.  Sur  un  cas 
d’hémaniriome  pariétal.  Abla¬ 
tion.  (luérison .  993 

Vincent  et  Daniel  Mahoudeau. 

Sur  un  cas  d’ostéome  ethmoïdo- 
orbitaire  avec  pneumatocèle 
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Addendum  à  la  séance  précédente: 
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Correspondance . 

Le  Secrétaire  Général  donne  lecture  d’une  lettre  de  M.  le  Ministre  des 
Affaires  étrangères  qui  annonce  une  subvention  de  mille  francs  à  la 
Société  de  neurologie  pour  son  action  à  l’étranger. 


Le  Secrétaire  Général  donne  connaissance  d’une  lettre  de  candidature 
au  titre  de  membre  correspondant  étranger  de  M.  Hubert  Urban 
(de  Vienne),  dont  les  parrains  sont  MM.  Wagner  Jauregg,  Roussy  et 
Oberi.ing. 


Congrès  des  médecins-aliénistes  et  neurologistes  de  France  et 
des  pays  de  langue  française  [Bruxelles,  22-28  juillel  1935). 

La  Société  désigne  pour  la  représenter  à  ce  congrès  MM.  Barré,  Bau¬ 
douin,  Albert  Charpentier,  Crouzon,  Tournât. 


Le  Président  souhaite  la  bienvenue  à  M.  Aloysio  de  Castro  (de  Rio 
de  Janeiro)  qui  assiste  à  la  séance. 

Présentation  d’ouvrage. 

M.  Aloysio  de  Castro  présente  à  la  Société  la  seconde  édition  de  sa 
Semiolica  nervosu,  dédiée  à  la  mémoire  de  Miguel  Couto  et  dédiée  égale¬ 
ment  à  M.  Pierre  Marie. 


SÉAA'CE  DU  6  JUIN  193;. 


COMMUNICATIONS 


A  propos  du  procès-verbal.  —  Sur  certains  troubles  de  l’équilibre 
consécutifs  à  l'épreuve  rotatoire  chez  l’homme  normal  et  patho¬ 
logique  (3®  communication).  Réponse  à  M.  Delmas-Marsalet,  par 
M.  J.  A.  Barré  (de  Strasbourg). 

Avec  mes  collaborateurs,  M.  Kabaker  et  M.  Charbonnel,  j’ai  fait 
récemmentà  cette  société  deux  communications  (1)  sur  les  troubles  de 
1  équilibre  consécutifs  à  l’épreuve  rotatoire.  La  première,  la  seule  dont 
avait  sans  doute  connaissance  M.  Delmas-Marsalet  quand  il  a  rédigé 
Hntervention  (2)  à  laquelle  nous  répondons  aujourd'hui,  —  avait  trait  à 
ces  troubles  chez  l’homme  normal,  la  seconde  à  ce  que  nous  avions 
observé  chez  17  sujets  atteints  d’affections  neurologiques  diverses. 

Au  cours  de  la  séance  d’avril  dernier  où  M.  Delmas-Marsalet  prit  la 
parole,  je  répondis  immédiatement  à  ses  remarques  en  lui  promettant 
d’essayer  de  le  faire  mieux  quand  je  les  aurais  lues  avec  tout  l'intérêt 
gu’elles  méritaient. 

Ce  m’est  un  devoir  aujourd’hui  de  lui  apporter  mes  réflexions  sur  les 
divers  points  qu’il  a  soulevés. 

1°  M.  D.-M.  se  demande  si  la  déviation  postrotatoire  que  nous  avons 
décrite  ne  serait  pas  une  contre-déviation  consécutive  à  une  déviation 
primitive  de  courte  durée,  si  courte  même  que  l’on  n’aurait  pas  le  temps 
de  l’observer.  Nous  pouvons  lui  dire  que  la  déviation  dont  nous  avons 
parlé  est  bien  immédiate  et  non  consécutive  à  une  déviation  en  sens 
inverse,  car,  comme  nous  l’avons  écrit,  «  pendant  la  rotation  on  voit 
déjà  le  corps  s'incliner  peu  à  peu  »...  et  ce  phénomène  s’acenser  vio¬ 
lemment  et  dans  le  même  sens  dès  qu’on  arrête  la  rotation;  cette  réaction 
est  tellement  forte,  d’ordinaire  au  moins,  que  lors  de  nos  premières 
recherches  nous  la  qualifiions  de  pulsion  initiale  inverse  pour  spécifier  sa 
brusquerie  et  même  sa  brutalité,  son  déclanchement  immédiat  à  l’arrêt  de 
la  rotation,  son  sens  opposé  à  la  déviation  lente  et  progressive  des  bras 
•ïui  se  développe  un  peu  après,  comme  à  celle  du  corps  qui  apparaît  quand 
la  pulsion  initiale  «  P.  1.  »  a  disparu. 

Notre  réponse  est  donc  très  nette  et  basée  sur  un  grand  nombre  d’obser- 
■vations. 

2°  M.  Delmas-Marsalet  estime  que  les  positions  delà  tête  que  j’ai  choi¬ 
sies  sont  »  absolument  atypiques  ».  Pour  ce  qui  est  de  la  position  «  tête 

(|)  Barré,  Kabaker  et  Charbonnel.  Sur  certains  troubles  de  l’équilibre  consécutifs 
a  l’épreuve  rotatoire  chez  l’homme  normal.  Rev.  neurol.,tév.  1935  ;  Sur  certains  troubles 
de  l’équilibre  consécutifs  à  l’épreuve  rotatoire  chez  l’individu  pathologique,  Rev.  Neurol., 
mars  1035. 

,  i'i)  Delmas-Marsalet.  A  propos  des  recherches  de  MM.  Barré,  Kabaker  et  Char- 
bonnel  sur  l’épreuve  rotatoire  chez  l’homme  normal,  Rev.  Neur.,  avril  1935. 
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en  rectitude  »  qui  est  la  position  habituelle  et,  pourrait-on  dire,  physiolo¬ 
gique  pour  I  homnie  debout,  je  ne  pense  pas  que  l’on  puisse  la  considérer 
comme  absolument  atypique,  et  nous  ajoutons  que  c’est  l’une  de  celles 
que  nous  avons  conseillées  dans  différentes  publications  de  donner  à  la 
tête  au  cours  des  épreuves  cliniques  ei  instrumentales  afin  justement  de 
ne  pas  modifier  le  sujet  avant  de  l’examiner,  et  pour  éviter  une  attitude 
atypique  fpour  lui  et  ses  canaux  circulaires). 

Quant  à  la  position  «  tète  fléchie  en  avant  à  90°  »,  nous  devons  donner 
quelques  explications.  Nous  pourrions  nous  borner  à  faire  savoir  que  ce 
n’est  pas  à  90°,  mais  à  40°  environ  qu’était  fléchie  la  tète  de  nos  sujets, 
ou  mieux  de  30  à  45°  d’après  leur  conformation  et  leur  souplesse  cervi¬ 
cale;  il  est  à  peu  près  impossible,  en  effet,  de  fléchir  la  tète  à  angle  droit 
sur  le  tronc  sans  le  secours  d’instruments  spéciaux  destinés  à  recevoir  le 
front  et  à  fixer  la  tète,  et  sans  faire  intervenir  une  flexion  du  tronc  et  de 
la  colonne  cervicale  qui  peut  changer  les  conditions  de  l’expérience.  Nous 
n’avons  pas  voulu  avoir  recours  à  ces  artifices.  Pour  que  les  conditions 
dans  lesquelles  ont  été  réalisées  nos  recherches  soient  bien  établies,  nous 
apportons  quelques  photographies  qui  illustreront  et  objectivement  nos 
paroles  et  seront  annexées  à  la  communication  qui  suit  ; 

3°  et  4°  Il  est  probable  ([ue,  muni  des  renseignements  que  nous  venons 
de  lui  fournir,  M.  Delmas-Marsalet  ne  pourra  plus  maintenir  intégrale¬ 
ment  les  explications,  très  ingénieuses  d’ailleurs,  qu'il  avait  basées  sur 
une  inclinaison  de  la  tète  de  90°.  Je  me  permets  en  outre  de  répéter  que 
s’il  est  classicpie  de  parler  de  courants  endolymphatiques,  rap])ortés  aux 
canaux  semi-circulaires,  et  de  partir  d'eux  pour  expliquer  beaucoup  de 
phénomènes,  il  est  peut-être  prudent  de  se  souvenir  qu’un  seul  auteur  à 
notre  connaissance  prétend  avoir  constaté  l’existence  de  ce  courant,  parmi 
beaucoup  d’autres  (|ui  en  doutent  pour  d'assez  bonnes  raisons. 

J’apporte  aujourd’hui  même  dans  la  communication  qui  va  suivre 
quel([ues  documents  nouveaux  qui  montreront  sous  quel  angle  ordinaire 
se  fait  le  virage  entre  les  pulsions  postrotatoires  contro-latérale  ou  homo¬ 
latérale.  Ils  pourront  servir  de  base  à  des  réflexions  et  aider  à  la  précision 
dans  la  recherche  de  cette  ])ulsion  ou  déviation  initiale. 

5"  M.  Delmas-Mai-salet  considère  Cju’il  n’est  pas  nécessaire  d’invoquer 
|)ou]- expli(|uer  les  |)hènomènes  de  pulsion  [)ôstrotatoire  sur  les(|uels  la 
discussion  est  ouverU;  entre  nous  -  «  les  mystérieux  otolithes  là  ou  la 
plus  classi(iue  et  la  plus  traditionnelle  physiologie  des  canaux  semi-circu¬ 
laires  suffit  à  tout  expli(|uer  ».  C’est  une  attitude  d’esprit  cpi’ilatoutà 
fait  le  droit  de  prendre  et  de  gai  der.  Si  nous  avons  eu  tendance  à  en  choi¬ 
sir  une  autre,  à  laquelle  d  ailleurs  nous  ne  sommes  ])eut-ètre  pas  définiti¬ 
vement  attaché,  c’est  c(ue  nous  avons  été  frap[)é  par  la  discordance  cli¬ 
nique  entre  les  ])ulsions  brutales  et  de  courte  durée  dont  nous  nous 
occupons  etles  autres  réactions  lentes,  progressives  et  durables  des  yeux, 
des  bras  et  du  tronc  rajiportées  par  tous  aux  canaux  semi-circulaires. 
C’est  aussi  parce  que  ces  troubles  bi'usques,  postrotatoires  ue  se  pro¬ 
duisent  |)as  chez  l’homme  normal  après  les  épreuves  caloriques  et  élec- 
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triques  qui  n'ébranlent  pas  mécaniquement  le  contenu  du  labyrinthe  pos¬ 
térieur  et  qu’ils  se  voient  seulement  après  l’épreuve  rotatoire  qui  est  peut- 
etre  particulièrement  propre  à  déplacer  brusquement  les  grosses  concré¬ 
tions  otolithiques  et  à  déclancher  des  réflexes  spéciaux  Ce  n’est  là  qu’une 
hypothèse  et  M.  Delmas-Marsalet  a  très  courtoisement  convenu,  au  cours 
du  débat,  qu’il  n’oubliait  pas  les  réserves  prudentes  que  nous  avions 
formulées. 

6»  La  lecture  de  la  seconde  des  deux  communications  récentes  que  j’ai 
indiquées  plus  haut  conduira  peut-être  M.  D.-M.  à  ne  plus  penser  aussi 
absolument  que  la  formule  trouvée  par  lui  (et  par  Munck),  dans  certaines 
lésions  frontales  est  quelque  chose  de  tout  à  fait  particulier. 

Nous  avons  apporté  des  documents  qui  vont  à  l’encontre  de  cette  con¬ 
ception  et  c’est  ici  que  nous  avons  conscience  d’aborder  la  partie  utile 
de  ce  débat  dont  nous  déplorons  la  longueur,  mais  auquel  nous  ne  pou- 
''lons  nous  soustraire  par  courtoisie  pour  un  Collègue  estimé. 

Pour  avoir  une  base  d’opinion  plus  étendue,  nous  avons  examiné,  au 
cours  de  ces  derniers  mois,  de  nombreux  sujets  pathologiques  et  nous 
pouvons  dire  aujourd’hui  un  peu  plus  nettement  que  dans  notre  deuxième 
communication  que  les  réactions  que  M.  D.  M.  a  publiées  comme  parti¬ 
culières  à  certaines  lésions  frontales  ne  nous  paraissent  pas  l’être. 

7°  Le  malade  de  MM.  Mollaret,  David  et  Aubry  qui  était  atteint  de 
'iiéningiome  frontal  et  présentait,  après  l  épreuve  rotatoire  faite  «  tête 
droite  »,  une  chute  à  droite  après  rotation  gauche  et  une  chute  à  gauche 
f>près  rotation  droite,  rentre  dans  ce  qui  est  à  nos  yeux  le  type  ordinaire, 
et  ne  peut  qu’être  difficilement  considéré  comme  favorable  aux  idées  de 

M.  D.-M 

Le  fait  qu’après  ablation  de  la  tumeur,  la  réaction  postgiratoire  s’est 
ctlectuée  exactement  comme  auparavant  ne  nous  surprend  pas  et  nous 
Souscrivons  volontiers  à  l’étonnement  des  présentateurs  devant  ces  phé¬ 
nomènes  inattendus  pour  qui  admettait  les  idées  de  M.  1).  M  ,  comme  au 
doute  très  nettement  exprimé  par  Clovis  Vincent  sur  la  valeur  clinic|ue 
des  tests  en  question,  et  c’est  là,  nous  le  répétons,  la  partie  essentielle 
du  débat 

8“  Nous  pourrions  répondre  aux  conclusions  d’ensemble  formulées 
dans  le  dernier  alinéa  de  la  communication  de  M.  Delmas-Marsalet,  mais 
nous  aimons  à  croire  qu’il  n’a, pas  cherché  longtemps  en  vain  dans  la 
seconde  de  nos  communications,  dont  il  n’avait  sans  doute  pas  pris 
connaissance  au  moment  où  il  avait  com|)osé  sa  réponse,  une  infirmation 
des  idées  qu’il  soutient.  Nous  lui  apportons  aujourd  hui  dans  la  commu¬ 
nication  qui  suit  quehpies  documents  nouveaux  ;  il  trouvera  par 
ailleurs  dans  noti-e  rapport  au  congrès  de  Londres  l’expression  plus 
détaillée  de  notre  opinion  actuelle  sur  l’ataxie  frontale,  comme  nous 
lirons  avec  le  plus  grand  intérêt  l'ensemble  des  idées  qu’il  doit  [irésenter 
®ur  le  même  sujet,  au  même  congrès. 
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Sur  certains  troubles  de  l’équilibre  consécutifs  à  l’épreuve  .  rota¬ 
toire  (4<-  communicalion),  par  MM.  J. -A.  Barré,  Karaker  et  Chab- 

RONNEL. 

Nous  apportons  aujourd’hui  certaines  précisions  surles  conditions  dans 
lesquelles  ap])ara,ît  la  pulsion  initiale  postrotatoire  et  deux  nouveaux 
documents  sur  l’étal  de  celte  pulsion  dans  des  altérations  qui  ne  parais¬ 
sent  nullement  intéresser  le  pôle  frontal. 


1-  —  Angle  de  virage  de  la  pulsion  initiale  poslrolaloire . 

Dans  une  première  communication  sur  les  troubles  de  l’équilibre  con¬ 
sécutifs  à  la  rotation  sur  le  lit  tournant  fig.  I),  nous  avons  dit  que  nous 
avions  fait  tourner  les  sujets  en  donnant  à  la  tête  plusieurs  positions  et 
en  particulier  la  position  verticale  et  celle  en  flexion  maxima  en  avant  (1) 
le  sens  de  la  P.  I.  postrotatoire  était  en  général  à  peu  près  diamétrale¬ 
ment  opposé  selon  que  la  rotation  avait  eu  lieu  dans  la  première  ou  la 
seconde  de  ces  2  positions.  11  nous  a  paru  intéressant  d  ajouter  à  ces 
premiers  documents  quelques  précisions  et  de  chercher  comment  se 
modifiait  le  phénomène  de  la  P.  1.  quand  la  tête  quittant  la  verticale 


(I)  Cette  flexion  inaximu  n'atteint  |)as  itU“  ootnrne  nous  l’avions  dit  d'alxird,  mais 
seulement  43  à  4.5"  '([uan(l  le  e.oii  et  le  dos  ne  prentient  pas  part  à  l’inflexion  de  la  ti'te- 
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s’infléchissait  peu  à  peu  en  avant,  de  voir  si  le  changement  de  sens  de 
cette  P.  I.  était  brusque  ou  progressif  et  sous  quel  angle  il  se  faisait,  ou  si, 
au  contraire,  il  n’existait  pas  une  zone  indifférente  pour  laquelle  le  corps 
ne  serait  poussé  ni  d’un  côté  ni  de  l’autre. 

Voici  ce  c[ue  nous  avons  observé  chez  cinq  sujets  adultes  normaux. 
Chez  ces  sujets  qui  présentaient  tous,  après  rotation  «  tête  verticale  » 
(fig-  2).  une  pulsion  initiale  très  nette  de  sens  opposé  à  celui  de  la  rota¬ 
tion,  il  suffisait  de  fléchir  la  tête  en  avant  d'un  angle  très  faible,  variant  de 


5  à  15  ou  20°  (fig.  3)  pour  voir  la  pulsion  initiale  postrotaloire  changer 
de  sens  et  prendre  franchement  la  direction  opposée  à  celle  que  l’on 
"Venait  d’observer  dans  la  position  tête  verticale.  Il  y  a  donc  un  intérêt 
évident,  si  l’on  veut  éviter  une  grande  cause  d’erreur  en  étudiant  ce  phé¬ 
nomène  de  la  pulsion  poslrotatoire,  de  demanderai!  sujet  de  garder  la 
tète  très  droite,  puisqu'une  flexion  en  avant  de  5  à  10°  chez  certains  in¬ 
dividus  peut  suffire  à  transformer  une  pulsion  droite  en  une  pulsion 
gauche. 

La  remarque  qui  précède  montre  aussi  combien  cette  réaction  est  sen¬ 
sible  et  fait  prévoir  l’intérêt  qu’elle  peut  prendre  à  l'avenir  dans  la  physio¬ 
logie  de  l’équilibration  et  la  séméiologie  de  certains  dé  ses  troubles. 

Ajoutons  que  nous  avons  vérifié  à  nouveau^Ie  fait  que  pendant  la  rota¬ 
tion  la  tète  et  tout  le  corps  du  sujet  s’incline  déjà  du  côté  où  il  va  être 
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plus  ou  moins  fortement  poussé  à  l’arrêt  du  lit  tournant  :  ceci  établit 
bien  que  cette  pulsion  est  immédiate  et  non  précédée  par  aucune  autre  ; 
elle  est  la  continuation  en  liberté  et  la  simple  accentuation  d’un  mouve¬ 
ment  déjà  plus  ou  moins  amorcé. 

Disons  aussi  que  le  fait,  pour  le  sujet  que  l’on  soumet  à  la  rotation,  de  se 
tenir  aux  montants  du  lit  tournant  ou  de  demeurer  assis  ou  debout  sans 
s’y  cramponner  ne  modifie  pas  l’intensité  de  la  P.  I.  et,  ce  qui  est  le 
plus  important,  ne  transforme  pas  le  résultat  de  l’épreuve. 

La  pulsion  initiale  poslrotaloire  dure,  suivant  les  sujets,  de  quelques 
secondes  seulement  à  dix  ou  quinze  en  moyenne.  C’est  donc  un  phéno¬ 
mène  qu’il  est  parfaitement  possible  d'observer  dans  la  très  grande  ma¬ 
jorité  des  cas,  au  moins  d’après  l’expérience  que  nous  en  avons  jusqu’à 
maintenant. 

II.  —  Nouveaux  documents  sur  la  pulsion  initiale. 

Parmi  les  sujets  que  nous  avons  examinés  récemment,  la  plupart  pré¬ 
sentaient  une  P.  I.  normale,  même  quand  il  y  avait  de  bonnes  raisons  de 
supposer  que  le  pôle  frontal  était  le  siège  du  processus  pathologique  qui 
avait  amené  ces  malades  à  la  Clinique.  Nous  ne  revenons  pas  aujourd’hui 
sur  ces  cas  c[ui  rentrent  à  nos  yeux  dans  la  normale  ou  constituent  au 
moins  le  type  de  beaucoup  le  plus  ordinaire. 

Voici,  par  contre,  le  résumé  de  l’histoire  clinique  d'un  sujet  chez  qui 
nous  n’avons  aucune  raison  de  supposer  l’existence  d’une  altération  quel¬ 
conque  des  lobes  frontaux  et  qui  n’a  présenté  absolument  aucune  pulsion 
initiale  postrotatoire  quel  que  fut  le  sens  de  la  rotation  que  nous  lui  ayons 
fait  subir  ou  le  port  de  la  tête  pendant  ces  épreuves. 

n)  .\l.  V...,37  ans,  aune  preinièreenfancc  délicate  ;  à  cinq  ans  il  re<;oit  une  fenêtre  sur 
la  tête  ettrarde,  au  vertex,  une  cicatrice  qui  témoigne  de  la  violence  de  l’accident  ;  nous 
avons  peu  de  détails  sur  ce  qui  le  suit  de  près,  mais  M.V...nous  rapporte  qu’il  faisait 
rétonnement  de  ses  camarades  d’etd'ance  par  la  facilité  extraordinaire  qu’il  possédait 
de  ])Oiivoir  tourner  longlenifis  sur  les  chevaux  de  bois  sans  être  l(!  moins  du  monde 
ineonunodé.  \  ers  IH  ans  apparaissent  ses  ])remier.s  V(!rliges,  accompagnés  de  pulsion 
vers  la  gauchi'  qui  se  reproduisent  assez  fréipiemment  et  par  période.  Ue  temps  en 
temps  il  devait  se  cramponner  aux  objets  environnants  pour  éviter  de  tomber  ;  il  s’ai¬ 
dait  déjà  générali'inent  d'une,  canne  -  jiortée  de  la  main  gauche  -  pour  éviter  le  désé¬ 
quilibre  gênant  nu  la  chute.  Détail  intéressant,  il  remarqua  dés  celte  éfioque  que  contrai¬ 
rement  à  sa  résistance  antérieure  au  vertige  il  ne  pouvait  pas  du  tout  valser. 

A  partir  de  l'àge  de  ~7  ans,  il  y  a  dix  ans  de  cela,  il  éprouve  à  l’occasion  de  surprise 
ou  d’émolion,  ou  en  regardant  l'écran  du  cinéma,  de  brusques  sensation  d’angoisse, 
avec  agitation,  un  déséquilibre  moteur  violent  et  des  vertiges  pendant  lesquels  les  ob¬ 
jets  se  déiilacent  toujours  vers  la  gauche,  en  môme  temps  que  le  sol  se  dérobe  sous 
lui  et  ondule  et  qu’il  marche  sur  du  caoutchouc.  11  devient  alors  assez  anxieux  et  ne 
peut  sortir  seul  à  pied  tandis  qu’il  s’aventure  facilement  à  bicyclette,  se  sentant  alors 
tout  à  fait  «  maître  de  son  équilibre  ». 

Dn  décembre  1934,  étant  couché,  il  sc  tourne  sur  le  côté  gauche  et  se  sent  pris  par  un 
vertige  violent  pendant  lequel  son  lit,  les  murs  et  lui-même  tournent  vers  la  gauche  ; 
cette  crise  dure  huit  jours,  huit  jours  affreux  pendant  Icsiiuels  il  n’ose  tourner  les  yeux 
latéralement,  dans  la  crainte  de  déclancher  un  nouveau  vertige. 

l'endanl  ces  phases  pénibles,  il  n’a  cependant  aucune  céphalée,  aucun  vomissement. 
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pas  de  bourdonnement  d'oreilles;  il  dort  normalement.  Un  produite  base  de  belladone 
et  de  bromure  de  potassium  le  soulage  mais  pour  un  temps,  car  dès  qn’il  en  cesse  l’usage 
les  vertiges  reparaissent,  pour  disparaître  de  nouveau  quand  il  remet  cette  médication 
en  activité. 

ïlepnis  quebjue  temps,  il  lui  arrive,  d'avoir  des  fringales  vers  cinq  heures  du  matin  : 
s'il  ne  mange  pas,  ne  fût-ce  qu’un  peu,  il  a  l’impression  de  s’évanouir  et  les  vertiges  re¬ 
paraissent.  Il  a  remarqué  également  que  d’instinct  il  réclame  un  fauteuil  pondant  les 
repas,  pour  ipie  les  bras  limitent  sa  tendance  «  à  aller  de  côté  ».  Il  lui  est  impossible  de 
monter  sur  une  chaise,  «  il  tomberait  »  ;  s’il  marche  seul  sur  une  route,  il  s’avance  en  se 
déplaçant  obstinément  vers  la  gauche. 

Il  ne  peut  fumer  sans  être  pris  de  vertige  et  sentir  sa  pulsation  augmenter  ;  mais  il 
est  tout  à  fait  bien,  pour  un  temps,  quand  il  a  absorbé  une  quantité  donnée  de  bière 
(2  à  3  demis)  ou  quelques  coupes  de  champagne. 

Ce  sujet  n’a  pas  de  nystagmus  spontané  ;  on  n’en  révèle  pas  dans  les  regards  latéraux  : 
les  bras  tendus  demeurent  immobiles;  l’axe  du  corps,  dans  la  station  debout,  est  tou¬ 
jours  dévié  vers  la  gauche,  ce  dont  M.  V...  ne  se  rend  pas  compte  ;  l’épreuve  du  111  à 
plomb  |ilusieurs  fois  faite  a  toujours  montré  cette  attitude  anormale  ;  elle  n’est  pas  ac¬ 
centuée  dans  son  degré  par  l’occlusion  des  yeux.  L’examen  vestibulaire  a  donné  les 
résultats  suivants,  que  nous  résumons  ;  à  l’épreuve  calorique  chaude  et  froide  répétée 
plusieurs  fois,  on  n’observe,  même  après  irrigation  poussée  à  300  cc.,  aucune  déviation 
des  Ijras,  aucune  modification  de  l’attitude  du  tronc,  aucun  nystagmus. 

A  l’épreuve  voltaïque,  aucune  réaction  objective  non  plus  jusqu’à  5  milliampères, 
mais  apparition  alors  de  vertiges  violents,  que  le  pôle  positif  soit  à  droite  ou  à  gaucho, 
qui  empêchent  de  poursuivre  l’excitation  électrique. 

A  l’épreuve  rotatoire  (chaise  tournante),  5  tours  en  10  secondes,  M.  V...  ressent  rapi¬ 
dement  pendant  la  giration  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche  une  sensation  très  désa¬ 
gréable  (pii  le  porte  à  contracter  tous  les  muscles  de  son  corps  ;  il  se  crispe  sur  les  mon¬ 
tants  de  la  cliaise,  mais  il  n’a  là  et  contrairement  à  ce  que  nous  attendions,  que  peu  de 
vertiges,  aucune  nausée  et  un  nystagmus  à  mouvement  lent  très  apparent  (jui  dure 
Seulement  -1  ou  5  secondes. 

Sur  le  lit  tournant  :  qu’on  le  tourne  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche,  tête  droite,  il  n’a 
d  l'arrêt  aucune  pulsion  latérale  immédiate  ;  mis  debout,  immédiatement  après  que  la 
rotation  a  été  arrêtée,  M.  V...  se  tient  debout,  immobile,  toujours  incliné  un  peu  vers 
la  gauche,  comme  avant  la  rotation,  ni  jilus  ni  moins  quand  la  rotation  est  faite  (t  tête 
inclinée  en  avant»  (20  à  25°),  l’attitude  dn  corps  ne  change pasà  l’arrêt;  mais  de  fortes 
réactions  subjectives  apparaissent  alors. 

Si  nous  ajoutons  que  chezcesujet,  il  n’existe  aucun  trouble  moteur  pyra¬ 
midal  ou  extrapyramidal,  aucun  trouble  des  diverses  sensibilités,  aucun 
trouble  cérébelleux,  aucun  trouble  de  nerfs  crâniens,  à  part  peut-être  une 
certaine  atteinte  des  nerfs  cochléaires  dont  le  malade  ne  se  plaint  en  aucune 
manière  et  ne  peut  être  que  minime  (mais  que  nous  n’avons  pu  préciser 
dans  sa  forme  ou  son  degré  par  l’examen  des  différents  diapasons),  aucun 
trouble  également  qui  puissé  traduire  une  atteinte  du  pôle  frontal,  nous 
aurons  de  bonnes  raisons,  croyons-nous,  d’incriminer  une  lésion  bilaté¬ 
rale  des  nerfs  vestibulaires,  purement  périphérique  au  début,  mais  an¬ 
cienne  et  avec  dégénération  possible  des  fibres  issues  du  labyrinthe  posté¬ 
rieur. 

Sans  nous  appesantir  ici  sur  la  justification  de  ce  diagnostic  dont  nous 
avons  fourni  les  bases  et  en  même  temps  les  éléments  d’une  discussion 
possible,  nous  noterons  ce  seul  fait  qui  nous  paraît  dominer  les  autres  au 
moment  où  nous  avons  spécialement  en  vue  la  pulsion  initiale  postrota- 
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toire  :  chez  un  sujet,  porteur  de  lésions  anciennes,  qui  intéressent  sur¬ 
tout  les  fibres  des  deux  nerfs  vestibulaires,  en  dehors  de  toutelésion  fron¬ 
tale,  nous  avons  observé  une  absence  totale  de  la  pulsion  postrotatoire 
normale . 

Ce  document  curieux  prendra  place  auprès  de  ceux  que  nous  avons 
publiés  antérieurement,  pour  préparer  la  compréhension  du  phénomène 
de  la  pulsion  postrofatoire  ;  nous  nous  bornons  aujourd’hui  à  souligner 
que  cette  pulsion  a  manqué  tout  à  fait  chez  un  sujet  dont  les  segments 
inférieurs  de  l’appareil  vestibulaire  étaient  intéressés  et  à  un  haut  degré  : 
sans  faire  jouer  à  ce  cas  un  rôle  trop  net  à  l'appui  de  l’idée  que  nous 
avons  émise  sur  le  rôle  possible  des  otolilhes  dans  la  genèse  delà  pulsion 
postrotatoire,  il  nous  semble  (ju’il  est  cependant  assez  favorable  à  cette 
interprétation. 

I>)  Nous  rcsiiiiieroiis  niaiiilcMiinl  lii-ièvciiieiil  l(^  cas  d'une  malade  de  dS  ans  ijiie  nous 
suivons  depuis  ipiiti/,e  ans  environ,  l'in  I!»I7,  à  la  suite  d’une  émotion  Irè.s  violente 
qu  elle  subit  pendant  sa  cajitivité  (m  .Mlernaqne,  elle  fut  prise  de  troubles  sympathiques 
graves  quali  liés  de  maladie  de  Basedow.  Dès  l(tl?0,  (piand  nous  la  vîmes,  elle  avait, 
comme  aujourd’hui,  un  syndrome  pyramidal  déficitaire  léger  à  droite  aux  membres 
supérieur  et  inférieur,  une  liémiliypothermie  du  même  côté,  des  troubUis  moteurs  géné¬ 
ralisés,  mais  avec  grande  prédominance  droite,  et  consistant  en  vagues  de  chaleur  ou 
on  frissonnements,  survenant  à  tout  i)ropos  et  sans  aucune  raison  apparente  dans  le 
jour,  et  au  cours  de  la  nuit,  d’un  hémi  tnunblement  lin  du  membre  inférieur  du  même 
côté,  d’une  hémihypoeslhésie  droite  au  chaud  et  au  froid  et  d’un  trouble  léger  de  la 
position  des  orteils  du  pied  droit  (pii  s’animaient  parfois  de  mouvements  involontaires. 
A  tous  ces  phénomènes  ipii  iiormeltent  de  penser  à  l’existence  d’une  altération,  ])ro- 
bablement  va.sculaire,  de  la  région  hypothalami(|ue.  gauche,  ajoutons  qu’il  existe  une 
sensation  à  peu  près  constante  de  latéropulsion  droite  ipii  la  gène  notablement  ]iendant 
la  marche  et  ([ni  s’accuse  davantage  dans  la  position  au  repos  debout.  Dans  cette 
attitude,  on  voit  la  malade,  (pi’elle  ferme  les  yeux  ou  les  garde  ouverts,  se  pencher  à 
droite  et  im  arriére  ;  de  leinps  en  temps  elle  doit  même  faire  un  pas  en  arriére  et  s’arc- 
bouter  sur  la  jambe  droite  brusi|uement  déplacée  pour  maintenir  son  équilibre. 

Dr,  quels  résultats  fournit  l’examen  vestibulaire  de  cette  malade  ‘t 

Kn  dehors  de  toute  épreuve nous  notons  les  éléments  ordinaires  d’un  léger  syndrome 
vestibulaire  harmonieux  à  secousses  lentes  vers  la  droite,  avec  adjonction  d'une  petite 
rétropulsion.  A  l’épreuve  caloriijue  froide,  nous  déclanchons  des  réactions  normales 
après  irrigation  do  d-O  cc.  à  droite  seulement  et  de  IdO  i30.  à  gauche  ;  à  l’épreuve  chaude 
(44"),  les  seuils  sont  do  100  cc.  à  gauche,  et  SO  cc.  à  droite.  Il  existe  donc  une  liyiierréfleoti- 
vité  relative  et  absolue  droite,  et  ce  qui  est  plus  important  pour  la  question  en  débat  : 
la  di’uiiilion  laUrule  droilc  ximnUmi'e.  du  curpx  et  des  liras  n’eÿt  nullement  modifiée  par  ces 

A  l’épreuve  rotatoire,  cette  hyperréflectivité  droite  se  manifeste  encore,  puisque  le 
nystagmus  après  giration  droite  dure  40  secondes,  tandis  qu’il  est  seulement  de  25 
après  giration  gauche. 

A  l’épreuve  voltaïque,  toutes  les  réactions  attendues  apparaissent  à  partir  de  1  mil¬ 
liampère  à  droite,  de  4  à  a  à  gauche.  C’est  seulement  à  5  milliampères  et  au-dessus  ([ue 
la  laléro-déviation  ordinaire  droite  se  transforme  en  une  déviation  gauche. 

Sur  le  lit  tournant,  toutes  les  pulsions  [lostrotatoires  immédiates  se  font  dans  le  sens 
normal  et  prévu  :  la  malade,  tète  verticale,  se  porte  violemmentà  gauche  après  rotation 
droite,  violemment  à  droite  après  rotation  gauche  ;  après  giration  tète  fléchie  en  avant 
(30"  en\  iron),  elle  se  porte,  à  l’arrêt,  du  côté  de  la  rotation. 


Cette  seconde  ob.servalion  s'ajoute,  à  notre  avis,  très  heureusement,  à 
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celle  qui  précède  et  à  la  série  que  nous  avons  publiée  déjà.  Elle  montre 
que  chez  une  malade,  qui  porte  des  lésions  organiques  très  probablement 
situées  dans  la  région  sous-thalamique,  il  existe  une  latéro-rétroplusion 
qui  résiste  à  presque  toutes  les  épreuves  iustrumentales,  et  disparaît  com¬ 
plètement  après  l’épreuve  rotatoire  sur  le  lit  tournant  :  on  voit  alors  des 
pulsions  droites  ou  gauches,  exactement  comme  chez  un  sujet  normal  ;  cet 
exemple  s’accorde  bien  avec  l’hypothèse  soutenue  par  l’un  de  nous  sur  le 
mécanisme  de  la  latéro-rétropulsion  qui  est  quelquefois  observée  (moins 
souvent,  semble-t-il,  qu’on  ne  le  prétend)  dans  le  cas  de  tumeur  frontale  : 
cette  latéro-rétropulsion  serait  due  à  la  pression  directe  ou  indirecte  de  la 
néoformation  de  la  région  hypothalamique  sur  le  noyau  rouge.  Elle  n’em¬ 
pêcherait  pas,  comme  nous  l’avons  vu  dans  des  cas  certifiés  de  tumeur 
frontale,  la  pulsion  postrotatoire  de  demeurer  normale. 

Les  faits  cliniques  et  nos  hypothèses  paraissent  constituer  un  ensemble 
cohérent  et  s’accorder  avec  les  observations  cliniques  d’autres  auteurs. 

Nous  continuerons  de  verser  au  débat  celles  qui  s’accorderont  avec  nos 
vues,  aussi  bien  que  celles  qui  pourraient  s’inscrire  contre  elles  ;  aujour¬ 
d’hui  nous  croyons  pouvoir  dire  que  celles  que  nous  apportons  ajoutent 
un  peu  de  précision  aux  idées  que  nous  avons  émises  sur  la  pulsion  initiale 
postrotatoire  et  n’enlèvent  rien  aux  doutes  que  nous  avons  formulés 
touchant  la  valeur  des  «  tests  frontaux  ». 


Embolie  gazeuse  consécutive  à  ',une  insufflation  pleurale.  Ramol¬ 
lissement  cérébral  massif,  par  MM.  P.  Ameuille,  J.  Lhermitte 
et  Kudelski. 

Le  problème  des  accidents  nerveux  consécutifs  à  l’insufllation  de  la 
Cavité  pleurale  demeure  encore  d’actualité  ;  en  effet,  si  grâce  à  l’accumu¬ 
lation  des  faits,  la  réalité  de  l’embolie  gazeuse  conquiert  chaque  année  de 
plus  nombreux  adeptes,  il  n’en  reste  pas  moins  que  la  théorie  du  soi- 
disant  réflexe  pleural  est  encore  en  faveur  près  de  bien  des  esprits  Et  ce¬ 
pendant,  ainsi  que  l’un  de  nous  a  essayé  de  le  montrer  dans  plusieurs  tra¬ 
vaux  récents,  la  théorie  réflexe  des  accidents  nerveux  du  pneumothorax 
ne  s’appuie  guère  que  sur  des  arguments  théoriques,  dont  la  réalité  dé- 
nonce-la  fragilité- 

Le  fait  nouveau  que  nous  rapportons  aujourd’hui  et  qui  peut  être  rappro¬ 
ché  de  ceux  qu’ont  publiés  très  récemment  Kudelski  et  Joseph,  le  P’’  Ser¬ 
gent  et  ses  collaborateurs  Kourilsky,  Bernard...,  mérite,  croyons-nous, 
d’être  pris  en  considération  parce  qu’ici  nous  tenons  avec  l’anatomie  pa¬ 
thologique  un  élément  très  précieux  et  difficilement  récusable  de  la  nature 
réelle  des  lésions  cérébrales  engendrées  par  l’embolie  aérienne. 

L...  Louise,  34  ans,  sans  profession. 

L.st  suivie  rogulièrenient  au  centre  de  triage  de  rtlôpital  Coclùn,  depuis  avril  1930, 
date  à  laquelle  fut  créé,  pour  une  tuberculose  ulcéreuse  du  poumon  gauche,  un  pneumo¬ 
thorax  thérajieutique. 
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On  n’ii  pu  (ihtonir  (|u’iin  décollement  partiel  iJn  poumon,  mais  électif  et  depuis  plus 
de  trois  ans  il  n’y  a  plus  de  B.  K.  dans  rexpectorulion.  Bes  radiographies  montrent  (jue 
ce  décollement  occupe  la  partie  moyenne  de  l’Iiémithorax  f'auclie.  La  base  du  poumon 
n’est  pas  ro//a/)cc,  et  jusqu’au-dessous  de  la  clavicule,  toute  la  partie  siqiéricure  du  pou¬ 
mon  est  ég^alement  adhérente  à  la  paroi.  La  zone  moyenne  de  décollement  est  sillonnée 
de  brides,  bien  visibles  sur  le  cliché. 

Les  réinsutflatioiis  ont  toujours  eu  lieu  sans  incident.  Depuis  plus  d’un  an  elles  sont 
prati([uées  tous  les  quinze  jours  avec  pression  initiale  do  10. 

Le  .'10  <léc(mibre  l'.l.'i.'i,  alors  (fu’on  commence  rinsufllation,  très  peu  de  f^az  ayant  été 
encore  injecté,  brnscjuement  la  malade  prés(mte  nue  crise  comitiale  violente  avec  con¬ 
vulsions  s-énéralisées.  Puis  on  note  de  fortes  contractures  dans  les  membres  supérieur  et 
intérieur  du  coté  frauche.  Cet  état  se  calme  au  bout  de  dix  minutes  environ.  La  malade 
l'este  dans  le  coma  et  est  transportée  en  salle. 

Du  constate  alors  un  coma  complet  ;  pourtant  à  do  rares  intervalles,  on  peut  la  taire 
sortir  de  sa  torpeur  et  elle  peut  même  dire  ((uehiues  mots.  Existence  d’une  hémipté(îie 
flasque  iranche  très  nette.  Réflexes  tendineux  plus  faibles  à  gauche,  avec  signe  de  Ba¬ 
binski  positif  de  ce  coté. 

Le  faciès  est  vultueux,  température  4(1»,  le  pouls  é  140  bien  frappé. 

L’état  iiersiste  sans  changement,  le  lendemain. 

Le  surlendemain,  température  à  40"4.  Pouls  très  rapide  et  extrêmement  irrégulier. 
Surtout  grosse  polypnée  sans  rythme  spécial.  Signes  d’hémiplégie  sans  changement. 
Incontinenece  des  urines  et  des  matières  et  apparition  d’une  assev.  largo  escharilica- 
tion  sacrée. 

T.  A.  0  I  T‘  .\lax.,  7  1  /'é  Min. 

La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  clair  avec  8,6  lymphocytes  par  millimètre 
cube  à  la  cellule  de,  Nageotte  ;  Albumine  :  0  gr.  56,  B.-\V.  négatif.  Benjoin  normal. 
Zichl  négatif.  L’inoculation  du  li([uide  au  cobaye  a  donné  un  résultat  négatif. 

La  malade  meurt  dans  la  nuit,  sans  modification  de  symptômes. 

A  Tuulijisie,  les  deux  poumons  sont  apoplectiques,  le  poumon  gauche  est  fortement 
adhérent  a  la  paroi,  saut  à  la  partie  moyenne  et  surtout  dans  la  région  postérieure.  On 
voit  encoi'e  la  trace  de  la  piip'ire  sur  la  peau  au  niveau  d’une  forte  zone  d’adhérences. 

Lii'ur  normal,  h'oie  et  rate  normaux.  On  trouve  un  peu  de  sang  dans  l’intestin  grêle. 

Lncéjdiale.  Au  niveau  <le  lu  corticalité  il  y  a  dilatation  marquée  des  vaisseaux  super- 
liciels. 

Hésiimc  —  (lleüe  observation  [)eiit  être  résumée  en  peu  de  mots.  Chez 
une  lemme  âgée  de  84  ans  et  atteinte  de  tuberculose  pulmonaiie  ulcéreuse 
et  porteuse  d’un  pneumothorax  thérapeutique,  une  iiisuniation  déter¬ 
mine  l'apparition  d’un  coma  avec  h6mi|)légie  gauche  complète  et  llasque, 
liyperlhennie,  accidents  dont  le  dénouement  fut  la  mort  au  21  ■’ jour 

Puriii’  o/ndm/nê/nr.  L’antopsi(^  montra  la  réalité  d’adhéreficcs  phmro-pariétalcs  denses 
au  niveau  de  la  piip'ire  ainsi  i(n’niie  congestion  très  vive  de  l’encéphale.  Sur  le  cortex  on 
constatait  une  distension  très  anormale  des  veines  superficielles,  la  coloration  cyauiipie, 
du  cortex,  la  mollesse  de  la  substance,  blanche  au  palper. 

Après  fixation  par  le  formol,  les  coupes  transversales  révélèrent  un  l'amollissement 
rouge  très  étendu  comprenant  la  majeure  fiartie  de  la  région  supérieure  du  lobe  frontal 
des  circonvolutions  rolandiques  et  de  la  pai'tie  antérieure  du  lobe  occiiiital.  Après  inclu¬ 
sion  de  la  e.ello'idine,  le  cerveau  fut  débité  en  coupes  vertico-frontales  sériées  et  l’on  pré¬ 
leva  de  minces  fragments  de  cortex  pour  une  e.tude  liistologiipie  plus  line. 

Coupes  ui'rlico-transvursiiles-  portunl  sur  le  lobe,  frunlul  (fig.  I). 

Méthode  de  Weigert.  ün  constate  au  niveau  de  F.  2  et  F.  3,  dans  la  région  sous-cor¬ 
ticale,  des  hémorragies  très  visibles  formant  des  pétéchies  plus  ou  moins  confluentes  ; 
quelques-unes  de  celles-ci  se  retrouvent  dans  l’écorce  de  F.  'é.  .Sur  F.  "i  et  F.  3,  on  cons¬ 
tate  ([ue  les  fibres  myéliniques  sont  moins  intensément  colorées. 
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Au  microscope,  hémorragies  dilTuses  sous-piales  se  coiitinuaiil,  dans  l’écorce  sous 
forme  d’inliltrations  des  gaines  vasculaires  par  des  globules  rouges.  11  csl  à  noter  ([ue 
la  substance  blanche  est  plus  atteinte  par  les  hémorragies  ((ue  la  substance  grise.  Dans 


Pig.  2.  —  Ilots  I 


1'  A  et  P  A. 


un  grattd  ttonibre  tlo  régions,  l’on  aiiercoit  des  vaisseaux  ilont  la  lumière  est  gorgée 
'le  globules  roitges  et  dont  la  g-aine  cotijoncüve  a  été  dilatée  et  remplacée  par  ttn  inan- 
clton  très  épais  d’hématies.  Ntille,  inlillratioti  leucocytaire  (fit:.  2). 

MéihmU’  éuHinc-hénuiluxiiline.  Daits  la  région  sous-corticale,  on  observe  de  place  en 
l'Iace,  en  dehors  des  zones  héniorragii(ues,  des  aires  dans  lesi|uelles  les  gaines  de  myé¬ 
line  oitt  disparu,  où  le  tissu  apparaît  sjiongietix  par  inhibition  du  tissu  par  l’oedème  et 
dans  lesi]uelles  persistent  les  éléritenls  luicrogliifues.  La  trame  de  ce  tissu  a  perdu  sa 
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coloration  normale  et  prend  une  coloration  rose  pâle  (|ui  tranche  absolument  avec  la  co¬ 
loration  rouge  de  la  névroglie  du  tissu  avoisinant.  Il  n’existe  pas  de  corps  granuleux. 


Dans  la  substance  grise  de  F.  2,  en  particulier,  on  constate  un  état  d’inhibition  œdé¬ 
mateuse  portant  surtout  sur  les  couches  profondes,  au  voisinage  do  la  substance  blanche, 
n  aperç  oit  d  une  facçon  très  nette  dans  la  substance  grise,  le  gonflement  du  protoplasma 
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des  cellules  névroglùiues.  Les  cellules  névrogllques,  pour  certaines,  ont  un  protoplasma 
finement  aréolaire  et,  pour  d’autres,  un  protoplasma  tellement  transparent  qu’il  ap¬ 
paraît  comme  un  espace  vide  autour  des  noyaux. 

Autour  des  cellules  nerveuses,  de  place  en  place,  apparaît  une  inhibition  oedémateuse, 
de  telle  sorte  que  le  neurone  est  entouré  d’un  espace  absolument  clair  et  quelquefois 
plus  considérable  que  le  corps  cellulaire  lui-mème.  A  part  les  hémorragies  périvascu¬ 
laires  toujours  très  développées,  on  ne  constate  aucune  autre  altération  des  vaisseaux, 
aucune  prolifération  de  la  névroglie,  aucune  exsudation  périvasculaire. 

Coupe  portant  sur  la  région  des  ganglions  centraux  (fig.  3  et  4)  (corps  strié,  noyau 
rouge,  locus  niger.)  Ici,  les  lésions  ont  le  même  caractère  que  précédemment  et  appa¬ 
raissent  sur  les  memes  régions  F.  I  et  F.  2.  Les  hémorragies  sont  nombreuses  dans  la 


pie-mère  où  elles  rayonnent  dans  la  substance  grise  en  formant  des  stries.  11  n’existe 
pas  de  dégénération  apparente  des  hbres  radiaires  et  interradiaires. 

Au-dessous  de  F.  2,  apparaît  la  même  zone  de  démyélinisation  que  précédemment. 
Sur  F.  3,,  existent  de  très  légères  hémorragies  capillaires  dans  la  substance  grise  corti¬ 
cale. 

Dans  le  noyau  Caudé,  légère  congestion  vasculaire.  Aspect  normal  du  noyau  lenti¬ 
culaire  et  du  thalamus. 

Dans  la  région  superficielle  de  l’écorce,  état  spumeux,  dilatation  des  gaines  périvas¬ 
culaires,  hémorragies  périvasculaires  à  flaques  irrégulièrement  découpées.  Aucune  lé¬ 
sion  inflammatoire,  hypertrophie  des  éléments  de  la  névroglie.  Nous  relevons  qu’ici 
spparaît,  au-dessous  de  la  zone  moléculaire  externe  dans  la  zone  des  petites  cellules  py¬ 
ramidales,  une  couche  caractéristique  par  la  présence  de  nombreuses  vacuoles  claires, 
lesquelles  ne  sont  pas  dues  au  moins  à  l’hypertrophie  des  protoplasmas  névrogllques. 
Aucune  prolifération  périvasculaire  d’ordre  leucocytaire  ou  histiocy taire. 

Sur  les  coupes  passant  par  la  région  thalamo-striée,  on  observe  l’intégrité  des  noyaux 
Centraux,  N.  lenticulaire,  thalamus,  locus  niger,  le  faisceau  de  Vicq  d’Azir,  les  circon¬ 
volutions  F.  1,  F.  2,  portent  des  hémorragies  cortico-sous-corticales  très  nombreuses. 
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spécialement  dans  la  partie  externe  de  F.  1,  F.  2.  Le  processus  hémorragique  se  poursuit 
jusque  dans  F.  3,  i’insula  de  Reil  et  même  dans  T.  1,  T.  2  (fig.  5). 

Il  est  à  noter,  cependant,  qu’en  dehors  des  deux  premières  circonvolutions  frontales, 
les  hémorragies  demeurent  sous-piales  et  corticales.  Dans  les  territoires  irrigués  par  l’ar¬ 
tère  cérébrale  antérieure,  le  processus  apparaît,  au  contraire,  plus  diffus  et  plus  pro¬ 
fond.  Au  microscope,  nous  retrouvons  ici  dans  les  circonvolutions  frontales  supérieures, 
les  mêmes  lésions. hémorragiques  œdémateuses  et  prolifératives  que  précédemment.  On 
y  constate  également  l’absence  de  phénomènes  réactionnels  inflammatoires.  La  pie- 
mère  est  nettement  épaissie  d’ancienne  date. 

.Autour  de  certains  vaisseaux,  en  particulier  des  veines  corticales  distendues,  on  re¬ 
marque  l’existence  d’une  nécrose  du  tissu  nerveux  accompagnée  de  prolifération  modé¬ 
rée  d’Iiisliocytes  uni  ou  binucléés,  mais  aucune  exsudation  de  leucocytes. 


Dans  la  substanci'  blanche  centrale,  on  reconnaît  également  de  très  nombreuses  zones 
dans  lesquelles  les  cellules  névrogli([ues  sont  gonflées  et  en  dégénérescence. 

Les  lésions  ([ui  apparaissent  sur  les  coupes  qui  portent  sur  le  segment  postérieur  du 
noyau  lenticulaire  et  do  la  couche  optic(ue,  montrent  ufie  différence  très  notable  avec 
celles  ((ui  se  voient  sur  les  coupes  immédiatement  antérieures,  lîn  effet,  les  lésions  vas¬ 
culaires  sont  moins  considérables  ainsi  que  les  foyers  de  dégénération  de  la  substance 
blanche.  Dans  les  régions  ([ui  portent  sur  la  partie  postérieure  du  noyau  lenticulaire  et 
oii  la  couche  opti((ue  apparaît  maximum,  ayant  au-dessous  d’elle  le  corps  de  Luys  et  le 
locus  niger,  la  substance  blanche  de  toute  la  région  située  au-dessus  du  noyau  lenticu¬ 
laire  ajjparaît  avec  la  métliorle  de  Weigert  extrêmement  pâle  et  dans  l’ensemble  déco¬ 
lorée.  Dans  toute  la  région  située  au-dessous  des  circonvolutions  F.  1,  F’.  P.  A,  oper¬ 
cule  rolandiiiue,  l’insula  de  Reil,  les  circonvolutions  temporales,  la  circonvolution  de  la 
corne  d’Ammon  sont  normales. 

Segment  postérieur  du  cerveau  (lig.  Ci). 

Dans  la  partie  toute  postérieure  du  cerveau  sur  les  coupes  qui  passent  sur  le  bourrelet 
du  corps  calleux,  le  splénium,  la  substance  blanche  centrale  apparaît  également  altérée. 
Tout  le  centre  ovale  qui  correspond  à  la  hauteur  de  la  circonvolution  limbique  et  de  la 
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deuxième  panéliile  apparaît  nettement  désintéf?i'é,  décoloré,  non  pas  en  masse  mais  par 
îlots  plus  ou  moins  confluents.  Les  lésions  les  plus  manifestes  à  la  fois  malaci(|ues  et  hé- 
morrasTiipies  répondent  à  l’album  de  la  pariétale  ascendante.  Il  est  à  noter  (pden  ijuel- 
i(ues  points  on  voit  des  îlots  de  dégénérescence  semés  de  petits  îlots  hémorragiques  tout 
à  fait  isolés  dans  la  substance  blanche  sous-corticale.  Les  circonvolutions  occipitales, 
temporales  postérieures  sont  ménagées.  Le  pli  courbe  n’est  pas  atteint. 

Elude  hislologique. 

Ecnrce  cérébrale  (méthode  deNissl).  Ce  qui  frappe,  au  premier  examen,  c’est  :  1“  la 
présence  de  nombreux  petits  foyers  d’hémorragies  dans  le  cortex  ;  2°  la  disparition  à 
peu  prés  complète  de  tous  les  éléments  nerveux  de  la  corticalité  contrastant  avec  la 
conservation  dos  éléments  névrogli([ues  :  oligo-dendroglie,  microglie  (fig.  7). 

De  place  en  place,  on  retrouve  dilllcilemont  la  silhouette  d’une  cellule  nerveuse  en 
voie  de  désagrégation,  c’e.st  tout  au  plus  une  ombre  cellulaire  dont  le  noyau  est  coloré 
d’une  manière  diffuse  et  dont  le  corps  protoplasmique  vaguement  bleuâtre  se  perd  dans 
la  trame  névroglique.  Los  éléments  névrogliquos  sont  conservés,  mais  ils  sont  altérés 
et  particulièrement  les  éléments  microgliques.  On  observe,  en  effet,  une  multiplication 
des  éléments  dont  les  noyaux  affectent  des  formes  diverses,  en  triangle,  en  raquette,  en 
fuseaux,  on  demi-lune.  De  nombreux  sont  réduits  en  granulations  hyperchromatiques, 
certains  sont  polilobés. 

On  est  également  frappé  dans  l’écorce  cérébrale  par  l’existence  d’un  tissu  littérale¬ 
ment  spumeux,  c’est-à-dire  creusé  de  vacuoles  incolores,  contenant  ou  non  un  noyau 
névroglique  (fig.  8).  La  pathogénie  de  ces  cavités  qui  donnent  un  aspect  spumeux  à  de 
larges  régions  de  l’écorce  cérébrale  peut  être  précisée  aisément.  En  elîet,on  voit  les  tran¬ 
sitions  par  les(iuelles  s’effectuent  le  passage  d’une  cellule  névroglique  à  la  cavité  colo¬ 
rée.  Les  premiers  stades  sont  maripiés  par  une  augmentation  de  volume  des  cellules  et 
une  hypercülorabilité  du  protoplasma  névroglique  ;  celui-ci  augmente  de  plus  en  plus, 
et  se  dilTérencie  complètement  du  tissu  ambiant,  la  cellule  semble  libérée  de  la  trame 

Dans  d’autres  éléments,  le  corps  cellulaire  se  gonfle,  devient  bulleux  et  l’on  est  en 
face  d’une  cavité  légèrement  bleuâtre  à  un  pâle  de  laciuclle  on  retrouve  le  noyau  primitif 
en  hyperchromatose,  quelquefois  hérissé  d’aspérités. 

Autour  des  vai,sseaux,  nous  n’avons  jamais  constaté  la  moindre  ébauche  de  réaction 
névroglique  ou  conjonctive  ;  do  mémo  d’ailleurs  qu’autour  des  foyers  hémorragiques. 
L’examen  attentif  des  vaisseaux  montre  que,  pour  l’immense  majorité  de  ceux-ci,  les 
endothéliums  et  les  cellules  pariétales  sont  augmentés  de  nombre  et  surtout  de  volume. 
Les  précapillaires  sont  formés,  par  exemple,  d’éléments  d’histiocytaires  allongés  avec 
un  protoplasma  très  important  au  centre  duquel  on  retrouve  un  noyau  ovoïde  caracté¬ 
ristique. 

Dans  la  région  sous-corticale  apparaissent,  de  place  en  place,  en  des  régions  très  limi¬ 
tées  et  très  clairsemées  des  vaisseaux  contenant  des  globules  et  autour  desijiiels  s’es¬ 
saiment  des  polynucléaires.  Ceux-ci  ne  sont  pas  limités  par  la  gaine  périvasculaire  et 
on  les  retrouve  autour  des  vaisseaux  en  plein  tissu  nerveux.  L’étude  des  zones  limi¬ 
trophes  avec  le  tissu  sain  est  spécialement  instructive.  On  aperçoit,  en  ellet,  un  grand 
nombre  de  cellules  nerveuses  considérablement  altérées,  leur  protoplasma  se  colore 
d’une  façon  diffuse  et  le  nucléole  n’est  plus  jamais  visible.  D’autre  part,  le  tissu  né¬ 
vroglique  a  proliféré  considérablement  sous  forme  de  cellules  protoplasmiques,  aux 
contours  arrondis  et  souvent  vacuolaires.  On  remarque,  de  temps  en  temps,  de  véri¬ 
tables  corps  granuleux  do  nature  névrogliiiue.  Meme  dans  le  territoire  conservé,  on  re¬ 
lève  de  nombreuses  dilatations  vasculaires  prononcées  mais  sans  hémorragies. 

Résumé  anatomique.  —  Ainsi  qu’en  fait  foi  le  protocole  anatomique,  la 
lésion  cérébrale  s’accuse  comme  ressortissant  au  ramollissement  hémor¬ 
ragique  typique.  Non  seulement  la  substance  blanche  et  la  substance 
grise  sont  littéralement  farcies  de  très  nombreux  foyers  hémorragiques 
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ayant  dilacéré  les  éléments  nerveux,  cellules  et  fibres,  mais,  en  dehors 
de  ces  foyers,  le  tissu  nerveux  présente  l’aspect  caractéristique  de  la 
nécrose  et  de  la  nécrobiose  associées  à  l’imbibition  œdémateuse. 

Au  point  de  vue  histologique,  un  fait  mérite  de  retenir  l’attention,  l'as¬ 
pect  spumeux  ou  aréolaire  des  couches  profondes  des  circonvolutions 
atteintes,  aspect  lié  à  la  désagrégation  des  cellules  névrogliques  et  ner¬ 
veuses.  Si  nous  insistons  sur  ce  fait,  c’est  que  Lhermitte  et  Barrelet  l’ont 
précisément  signalé  avec  insistance,  dans  un  cas  d'embolie  gazeuse  céré¬ 
brale  d’origine  périphérique  (jugulaire  externe),  bien  que  la  nécrose  ne  se 
marquât  point  par  des  modifications  macroscopiques. 

Le  second  point  sur  lequel  nous  désirons  faire  porter  l’accent  consiste 
dans  la  topographie  de  l’encéphalomalacie. 

En  effet,  dans  les  ramollissements  causés  par  l’oblitération  artérielle  par 
unethrombose  ou  une  embolie  solide,  le  territoire  ramolli,  nécrosé,  corres¬ 
pond  dans  ses  limites  à  celles  que  l’anatomie  nous  montre  être  celles 
du  territoire  irrigué  par  l’artère  altérée.  Dans  notre  fait,  la  zone  mala- 
cique  et  hémorragique  déborde  les  limites  d’un  seul  territoire  artériel. 

En  effet,  la  zone  ramollie  et  dégénérée  comprend  non  seulement  la 
majeure  partie  irriguée  par  la  cérébrale  antérieure,  mais  encore  une  partie 
de  la  région  vascularisée  par  la  sylvienne.  Force  est  donc  d’admettre  que 
le  désordre  vasculaire  a  porté  à  la  fois  sur  deux  plus  importants  vais 
seaux  artériels  de  l’hémisphère  droit,  tout  en  ne  supprimant  pas  com¬ 
plètement  l’apport  sanguin  dans  les  territoires  des  cérébrales  antérieure 
et  moyenne.  C'est  là  une  donnée  de  fait  qui  nous  semble  du  plus  grand 
intérêt  puisqu’elle  nous  permet  d’appréhender  plus  exactement  que  par 
n’importe  quelle  construction  théorique  le  mécanisme  d’action  de  l’em¬ 
bolie  gazeuse. 

Dans  plusieurs  travaux,  M.  Sergent  et  ses  collaborateurs,  Baumgartner 
et  B.  Kourilsky,  Komis  ont  insisté  sur  cette  idée  que  ce  qui  déterminait 
la  perturbation  circulatoire  était  moins  l’air  lui-même  que  la  spume, 
c’est-à-dire  une  substance  formée  «  du  mélange  instantané,  d'air  et  de 
sang».  11  est  incontestable  que  l’introduction  d’air  dans  les  veines  ne 
détermine  pas  la  formation  de  grosses  bulles  gazeuses  et  que  le  brassage 
du  sang  provoque  la  formation  de  spume  aérée  ;  sur  ce  point  les  anciens 
auteurs  étaient  déjà  d’accord.  Mais  dans  cette  spume  le  rôle  actif  doit 
revenir  aux  gouttelettes  aériennes,  puisque  l’autre  partie  n’est  faiteque  de 
sanfi  non  coagulé  et,  par  conséquent,  plastique  et  non  irritant  pour  les 
endotbéliums  vasculaires. 

L’embolie  gazeuse,  avons-nous  dit,  est  différente  des  embolies  solides  ; 
celles-ci  oblitèrent  mécaniquement  un  arbre  artériel  ou  une  ramification 
de  ceux-ci,  celles-là  ne  semblent  pas  se  comporter  de  la  même  manière. 
Nous  en  tenons  la  preuve  dans  les  faits  cliniques  expérimentaux. 

Ainsi  que  Lhermitte  et  Cassaigne  l’ont  fait  voir,  les  animaux  auxquels 
on  injecte  quelques  centimètres  cubes  d’air  dans  les  veines  périphériques, 
présentent  des  accidents  nerveux  essentiellement  divers  :  hémiplégie, 
monoplégie,  paraplégie,  épilepsie,  et  mobiles,  apparaissant  soudainement, 
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s’évanouissant  pour  reparaître  parfois  à  plusieurs  reprises.  D’autre  part, 
chez  l’homme,  les  laits  où  l’embolie  gazeuse  a  provocpié  des  troubles 
nerveux  dont  l’explication  pathogénique  ne  peut  être  fournie  par  la  sim¬ 
ple  oblitération  d’un  vaisseau  sont  loin  d  être  exceptionnels.  Nous 
sommes  donc  obligés  de  supposer  que  le  mécanisme  des  embolies  ga¬ 
zeuses  et  celui  des  embolies  solides  ne  sont  pas  identiques. 

Ainsi,  de  nombreux  auteurs,  et  tout  récemment  encore  à  propos  d’une 
très  intéressante  observation,  Sergent,  Bernard,  Deglas,  Kourilskj',  et 
Thiébault  ont-ils  invoqué  l’association  d’un  spasme  artériel  à  l'embolie 
aérienne.  Cette  hypothèse  apparaît  d’autant  plus  plausible  que  nous 
savons,  par  ailleurs,  la  fréquence  de  ce  spasme  vasculaire  dans  la  patho- 
génie  cérébrale,  qu’il  s’agisse  de  ramollissement  ou  d’hémorragie.  Nous 
ne  faisons  donc  aucune  difficulté  pour  reconnaître  que  très  probablement 
le  passage  de  bulles  gazeuses  dans  les  artères  cérébrales  provoque  l’ap¬ 
parition  de  spasmes  plus  ou  moins  étendus  qui,  si  leur  durée  est  suffi¬ 
sante,  aboutissent  à  la  nécrose  du  parenchyme  et  à  la  production  de 
foyers  hémorragiques  miliaires  ainsi  qu’il  en  était  dans  notre  cas. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ce  dernier  point  de  pathogénie,  ce  que  notre 
observation  démontre,  c’est  la  réalité  de  l’embolie  aérienne  dans  la  cir¬ 
culation  cérébrale,  les  caractères  spéciaux  des  foyers  malaciques  qu’elle 
engendre  et  l’inanité  du  soi-disant  réflexe  pleural  ou  pulmonaire. 

{Travail  de  la  Fondalion  Dejerine.) 

BIBLIOGRAPHIE 

Lhbrmitte  et  Aman-Jean.  Revue  neurol.,  11133,  p.  634. 

laiERMiTTE  et  Cassaigne.  Gazelle  des  hôpilaux,  24  mars  1934  et  Revue  médicale  /raii- 
çaise,  avril  1934. 

Lhermitte  et  Barrelet.  Rev.  neurologique,  1934,  n”  6. 

Sergent,  Bernard,  Desplas,  R.  Kourild  et  F.  Thiébault,  Soc.  mcd.  de.s  hôp., 
10  mai  1934. 

Kudelski  et  Joseph,  Rev.  de  la  Tuberculose,  février  1934. 


Syndrome  bulbaire  par  myélencéphalite.  Lésions  olivaires  cavi¬ 
taires,  par  MM.  Ed.  Lksné,  J.  Lhermitte,  Cl.  Launay  et  Loisel. 

Les  faits  de  myélite  bulbaire  d’origine  indéterminée  sont  loin  d’être 
d’observation  courante,  aussi  le  tableau  clinique  qui  en  est  l’expression 
apparaît-il  assez  mal  déterminé  dans  ses  traits,  et  cela  d’autant  plus  que 
l’expérience  a  montré  que  si  le  myélencéphale  réagit  de  la  manière  la 
plus  brutale  aux  processus  traumatiques,  infectieux  ou  toxiques  aigus, 
ce  segment  de  l’encéphale  se  montre  d’une  indifférence  vraiment  surpre¬ 
nante  vis-à-vis  des  altérations  dont  l’évolution  s’effectue  plus  lentement. 
Nous  n’en  voulons  pour  preuves  que  les  tumeurs  intrabulbaires  et  la 
syringobulbie  dont  l’un  de  nous  avec  Monnier  Vinard  d’une  part  et 
avec  G.  Roussy  d’autre  part,  dénonçait  encore  récemment  la  longue 
tolérance. 

D’un  autre  point  de  vue,  il  apparaît  fort  instructif  de  confronter  les 
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diverses  lésions  qui  atteignent  le  niyélencéphale  avec  les  symptômes  dont 
elles  sont  l'origine.  Cette  comparaison  fait  apparaître,  en  effet,  combien 
le  segment  bulbaire  peut  réagir  diversement  aux  processus  morbides  qui 
l’atteignent  selon  qu  il  s’agit  d’un  processus  néoplasique,  inllammatoire, 
nécrobioti([ue  ou  hémorragique. 

Ces  cpiclques  réllexions  générales  expliquent  la  raison  c[ui  nous  a  con¬ 
duit  à  présenter  aujourd’hui  un  cas  de  myélencéphalite  qui  peut-être 
eût  paru  banal  à  une  époque  où  la  pathologie  du  système  végétatif 
n’attirait  guère  l’attention  des  neurologistes  et  où,  clans  le  système  oli- 
vaire  tout  était  mystérieux,  mais  qui  aujourd'hui  doit  retenir  1  attention. 

Ohücrvnliun  climijiie.  -  -  le...  Hobert,  8  ans  t  e,  ciUi'c  à  l’Iiôpit.al  Treusscau,  te  28  juin 
lù'i-t,  en  étal  de  mal  convulsif. 

Hien  à  noter  dans  les  antécédents  familiaux  ni  personnels  de  cet  enfant  qui  n’a  jamais, 
auparavant,  présenté  de  convulsions.  Une  léfrère  bronchite  avec  rliino-pliaryngite  a  été 
guérie,  en  apparence  du  moins,  il  y  a  trois  semaines. 

U'est  sans  ancnn  antre  prodrome  qu’un  peu  de  fatigue  et  de  céplialée  que  renfant 
a  fait  dans  la  nuit  du  27  au  28  juin  sa  première  crise  convulsive  généralisée.  A  partir 
de  ce  moment, il  a  présenté  des  crises  subintrautes  toniques  et  cloniques  sans  morsure 
de  la  langue  mais  avec,  à  deux  reprises,  émission  involontaire  d’nrine. 

tl’est  un  enfant  luile,  en  état  de  coma  complet  entrecoupé  par  des  crises  convulsives 
de  durée  très  courte.  Les  extrémités  sont  refroidies,  il  existe  de  l’incontinence  des  urines 
cl  des  matières.  La  température  est  de  3()‘>.'5,  le  pouls  à  140,  très  faible,  irrégulier  ; 
la  respiration  est  à  28  à  la  minute,  régulière.  Aucun  signe  méningé,  aucun  trouble  ocu¬ 
laire  n’est  observé,  les  réflexes  tendineux  sont  vifs  ;  on  note  un  signe  de  Dabinski  bila¬ 
téral  <pii,  fugace,  disparait  le  meme  jour. 

La  i)onction  lombaire,  faite  le  malade  étant  couché,  fournit  un  liquide  transparent 
mais  de  couleur  jauni\tre,dunt  la  pression  au  manomètre  de  Claude  est  de  15  au  début 
12  à  la  lin.  Ce  liquide  reste  coloré  après  centrifugation  ;  il  contient  0,2  éléments  à  la 
Cellule  de  Nageotte,  1  lymphocyte  tous  les  trois  champs,  |ia,s  de  globules  rouges.  En 
Outre,  la  glycorachie  est  à  I  gr,  23  l’albumine  dépasse  1  gramme. 

Dans  ra|irès-midi  la  respiration  affecte  le  type  périodique,  l’enfant  est  extrêmement 
l'àle,  avec  des  yeux  encaves  et  de  l’hypotonie  îles  globes  oculaires,  les  pupilles  sont  en 
Hiyosis  extrême  ;  on  remarque,  en  outre,  une  odeur  aeétonique  très  accentuée  de  l’ha- 

Les  urines  prises  par  sondage  contiennent  de  Vdlhiiniine  en  abundance,  du  sucre,  des 
irures  d'urélone.  l’as  d’aeide  diaeélique. 

■Mais  la  glycémie  à  0  gr.  98  infirme  le  diagnostic  de  coma  diabétique.  A  un  second 
examen,  la  glycémie  sera  de  1  gr.  40,  taudis  que  le  dosage  de  sucre  dans  les  urines 
niontre  de  2  à  4  gr.  »/„o.  Le  taux  de  l’urée  sanguine  est  à  0,70  "/oo. 

\'ers  If  soir,  l’enfant  était  en  état  de  coma  un  peu  moins  intense,  on  note  un  tujstag- 
"ow  ;  plus  tard  encore,  l’enfant  est  agité.  Les  pupilles  se  dilatent,  la  respiration  affecte 
UH  rythme  périodique  qui  rajipelle  par  moment  celui  de  Kussinaul  ;  enlin  on  constate 
^  10  h.  du  soir  une  brfdure  récente'à  la  face  externe  du  pied  gauche  et  de  petites  taches 
érythémateuses  à  la  face  postérieure  des  doux  jambes,  .surtout  à  droite. 

Le  lendemain  de  son  entrée,  l’enfant,  qui  a  un  peu  reposé  la  nuit,  est  un  peu  plus 
coloré  et  un  peu  moins  comateux  ;  il  réagit  aux  excitations  et  profère  parfois  un  juron. 

La  res|iiration  est  variable  dans  son  rythme  et  suspirieuse  ;  les  pupilles  sont  tantôt 
en  myosis,  tantôt  normales  ;  le  nystagmus  n’est  pas  constant  ;  il  n’existe  pas  de  stra¬ 
bisme. 

L’enfant  fait  encore  deux  crises  convulsives  sans  émission  des  urines,  le  matin  ; 
il  n’en  fera  plus  désormais.  Il  ))résento  une  rétention  des  urines  et  une  constipation 
opiniâtre.  La  température  est  de  37'’4,  le  pouls  à  120,  régulier. 

De  liquide  céphalo-rachidien  contient  0  gr.  70  d’albumine. 
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Les  urines  ne  présentent  jilus  (jne  des  traces  de  sucre. 

L’état  de  l’enfant  s’améliore  dans  l’ensemble;  le  30  juin,  deux  jours  après  le  début, 
l’enfant  est  nettement  plus  éveillé,  il  s’alimente  un  peu,  la  température  est  à  le 
pouls  à  140.  La  rétenlirm  dea  urines  ne  |)crsiste  pas  mais  la  constipation  cède.  Les  urines 
ne  contiennent  plus  de  sucre,  la  glycémie  est  à  Ogr.  0  “/„o,  l’urée  sanguine  atteint  0,90“/oo. 

Lxamen  du  fond  de  l’ieil  ;  vaisseaux  un  peu  dilatés  à  droite  sans  stase  papillaire. 

Le  l”  juillet,  l’enfant  répond  aux  questions  mais  bredouille  ;  on  note  à  nouveau 
l’incontinence  des  urines  et  la  constipation.  La  respiration  est  irrégulière,  avec  dos 
pauses  périodiques. 

A  2  heures  de  l’après-midi,  le  1”  juillet,  l’enfant  reconnaît  ses  parents,  demande  à 
manger  et  à  boire,  puis,  brusquement,  à  4  h.  1/2,  il  devient  extrêmement  pâle  et  tombe 
ilans  un  coma  complet  avec  refroidissement  et  cyanose  dos  extrémités  et  écume  aux 
lèvres  ;  ce  dernier  plienomene,  qui  a  duré  25  minutes,  a  été  immédiatement  suivi  d’une 
miction  involontaire.  On  note  du  strabisme  convergent. 

L’enfant  meurt  rapidement. 

Autopsie  le  3  juillet  19.34.  -  -  Cerveau.  Méninges. — Knveloppes  méningées  normales. 
Cerveau  turgescent.  Tous  les  vaisseaux  sont  très  distendus,  surtout  dans  la  vallée 
sylvienne.  Aucune  néoformatiun. 

I.’encéptiale  est  fixé  par  le  formol. 

Reins.  —  Les  deux  reins  sont  gros  et  congestifs  avec  nombreuses  étoiles  vasculaires. 

Au  microscope,  nous  avons  constaté  les  lésions  suivantes  :  desquamation  éiùthéliale 
avec  masses  liyalines,  dans  l’irilérieur  des  tiibiili  contorti.  Les  glomérules  sont  respec¬ 
tés  et  normaux  ;  dilatation  vasculaire  considérable  dans  les  pyramides;  infiltration 
lymphocytaire  en  amas  dans  la  région  des  tubes  contournés. 

Le  cieur  et  le  péricarde  sont  normaux. 

Les  poumons  sont  carnisés,  sans  ledème  ;  de  place  en  place,  quelques  bulles  d’n.*dème. 

L’observation  que  l’on  vient  de  lire  jieiit  être  ré.sumée  en  peu  de  mots. 
Un  enfant  de  8  ans  1/2  sans  nul  antécédent  ])atliologique  apparent  est  pris 
soudainement  de  crises  convulsives  généralisées  accompagnées  de  per¬ 
turbations  du  pouls,  de  la  resjiiration .  de  la  température;  on  constate, 
en  outre,  de  la  glycosurie,  une  odeur  acétonique  de  l'haleine.  Tous  ces 
symptômes  font  redouter  l’apparition  du  coma  diabétique,  mais  cette, 
hypothèse  est  écartée  parla  constatation  d’un  taux  de  glycémie  normal. 
Très  rapidement,  apparaissent  le  nystagmus,  des  modifications  des  pu¬ 
pilles,  d'abord  en  myosis,  puis  en  mydriase,  des  troubles  sphinctériens, 
des  modifications  des  réflexes  avec  signe  de  Babinski  bilatéral,  une 
dysarthrie  prononcée  ;  enfin  dès  le  4®  jour,  après  une  syncope  blanche, 
le  petit  malade  tombe  dans  le  coma  et  succombe. 

Les  constatations  anatomiques  c[ue  nous  avons  faites  permettent,  dans 
une  certaine  mesure,  d’expliquer  les  manifestations  cliniques  ;  mais  elles 
montrent  aussi  combien  peut  être  latent  et  pendant  un  si  long  temps  le 
processus  delà  myélencéphalite. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  lésions  rénales  qui  appartiennent  à 
la  classe  des  altérations  habituelles  des  néphrites  infectieuses  aigues  ; 
celles-ci  rendent  compte  de  l’albuminurie  aussi  bien  que  de  l’élévation  de 
l’azotémie  ;  mais,  de  toute  évidence,  ces  lésions  néphritiques  ne  nous 
livrent  pas  la  raison  des  symptômes  majeurs  de  la  maladie  (|ue  nous 
avons  observée. 

L’étude  anatomique  du  névraxe  est  infiniment  plus  instructive. 
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Elude,  hislopalhologiquc.  —  Nous  avons  praüiîiié  îles  poupes  sur  toute  l’étendue  de 
l’encéjihale  et  nous  avons  utilisé  les  techniques  habituelles  pour  la  myéline  (Loyer), 
la  névroglie,  les  cylindraxes  (Bielchow  sky,  Reumont),  les  cellules  nerveuses  (Nissl), 
les  axes  conjonctivo-vasculaires  et  les  méninges  (hématéine-éosine,  Mallory-Leroux). 

Sur  le  cortex  cérébral,  les  pédoncules  cérébraux,  la  protubérance,  le  cervelet  (cortex 
et  noyaux  dentelés)  nous  n’avons  constaté  que  d’insignillantes  rnodilieations  :  chromo- 
lyse  dans  les  cellules  des  noyaux  hypothalamiques,  dilatations  vasculaires  éparses. 
Une  seule  altération  doit  être  mentionnée  au  niveau  de  la  région  pédonculaire.  Partant 
tle  l’aqueduc  de  Sylvius,  une  bande  névroglique  cicatricielle  se  dirige  en  bas  et  en  de¬ 
hors  croisant  les  libres  décussant  de  la  commissure  de  Wernekink  et  détruisant  une 
partie  du  locus  cæruleus  et  les  fibres  du  pathétique.  Cette  bande  cicatricielle  mince 


sst  faite  do  la  prolifération  des  cellules  de  la  macroglie.  Les  noyaux  centraux  :  noyau 
lenticulaire  et  caudé,  la  couche  optique  ne  montrent  aucune  altération. 

Bulbe  rachidien.  — •  Les  lésions  sur  ce  segment  sont  dos  plus  frappantes. 

Mélhodes  miiéliniques. —  Sur  le  bulbe  inférieur  (lig.  1)  on  reconnaît  une  pilleur  de  la 
région  dff  la  calotte,  un  état  clair  des  pyramides  et  surtout  des  altérations  des  olives. 
L’olive  principale  gauche  est  au  niveau  delà  substance  blanche  centrale  creusée  d’une 
cavité  aux  parois  taillées  à  pic  et  hérissées  de  villosités.  Du  côté  droit  la  lame  grise  oli- 
vaire  apparaît  décolorée  par  dégénération  des  fibres  myéliniques;  danslaparolive  interne 
se  laisse  reconnaître  une  petite  cavité  analogue,  du  point  de  vue  histologique,  h  la  précé¬ 
dente.  Des  deux  côtés,  le  feutrage  myélinique  des  olives  apiiaraît  très  réduit  et  les 
fibres  olivo-cérébelleuses  clairsemées.  Dans  les  régions  olivaires  ventrales,  les  plus  at¬ 
teintes,  on  remarque  l’existence  de  nombreux  vaisseaux,  très  distendus.  La  toison 
olivaire  est  très  réduite  de  volume  et  dégénérée,  surtout  dans  la  région  ventrale. 

Bulbe  moyen.  —  La  cavité  a  complètement  disparu  sur  la  parolive  interne  droite, 
l’excavation  de  l’olive  principale  à  gauche  persiste  mais  plus  réduite.  De  ce  côté,  toute 
la  lame  olivaire  est  dégénérée  et  la  toison  est  réduite  à  une  lame  très  mince  complète- 
bient  dégénérée  (lig.  ~). 
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Olive  infériiMire  <Ii'<»ile. 
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-  Hûf(émirulioii  t!os  cellules  olivaires  (Kissl). 
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l.;i  pin-tic  ventrale  de  l’olive  principale  droite  apparaît  encore  grossièrement  altérée  : 
ililatalion  des  vaisseaux,  dégénératioii  delà  substance  blanche  centrale  et  état  aréo- 
laire  du  bile  ventral,  dégénéralion  de  la  partie  la  plus  dorsale  de  l’olive  droite.  L’hémi- 
linlbe  gauche,  outre  une  réduction  légère  de  son  volume,  laisse  reconnaître  une  pâleur 
anormale  et  ilifl'use.  Ues  deux  côtés,  les  libres olivo-cérébelleuses  apparaissent  extrême 


Riilhit  supérieur.  Peu  de  modillcations  des  altérations  indiquées  iirécédemmenl.  Les 
lésions  olivaire.s  dcinenrent  toujours  aussi  marquées,  surtout  du  côté  gauche. 

Méthodes  cijloloi/ii/ues  et  impréi/nalions  aryeiiliques.  —  Les  altérations  que  nous  avons 
observées  dans  toiili'  l’étendue  du  bulbe  se  montrent  partout  de  la  même  qualité,  mais 
affectent  une  intensité  variable  selon  les  régions  considérées.  Les  olives  sont  ici  aitérées 
an  maximum.  Envahies  par  une  prolifération  massive  par  des  éléments  cellulaires  pour 
la  plupart  de  nature  névroglique,  les  olives  ne  gardent  que  fort  peu  de  cellules  nerveuses 
normales.  Le  plus  grand  nombre  est  réduit  â  l’état  de  vestiges  et  de  nombreux  éléments 
présentent  tous  les  stades  de  la  dégénéralion  snbaiguë  :  chromolyse,  caryolyse,  dégé¬ 
nérescence  hydropique  avec  excentration  du  noyau,  ombres  cellulaires.il  faut  noter 
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que  les  altérations  cellulaires  ne  sont  pas  proportionnelles  au  degré  de  l’infiltration  et 
que  dans  la  laine  olivaire  dorsale  où  l'inliltration  cellulaire  est  plus  restreinte  les  alté¬ 
rations  des  cellules  nerveuses  se  montrent  aussi  accusées  et  même,  en  certains  endroits, 
plus  marquées  que  celles  de  la  lame  ventrale  (lig.  4  et  5). 

Les  éléments  histologiques  qui  composent  les  plages  d’infiltration  sont  très  divers  : 
cellules  à  noyau  vésiculeux  clair,  cellules  à  bâtonnet,  cellules  oligo-dendrogliques, 
astrocytes  en  grand  nombre,  éléments  pourvus  d’un  noyau  en  haltère  ou  polyglobé- 
cellules  fusiformes  ;  nul  corps  granuleux.  Il  est  certain  que  la  plupart  de  ces  éléments 
sont  de  nature  névroglique,  mais  ceux-ci  sont  mêlés  d’éléments  histiogènes  à  noyau 
circulaire  très  chromatophile  ou  à  noyau  étiré  polylobé.  Ces  éléments  se  retrouvent 
d’ailleurs  dans  les  gaines  des  vaisseaux  qu’ils  infarcissent. 

La  méthode  à  l’imprégnation  argentique  met  eu  évidence  de  nombreux  astrocytes 
typiques  (lig.  (1). 

Les  vaisseaux  se  montrent  nombreux,  distendus  pour  la  plupart,  mais  nulle  part  nous 
n’avons  observé  d’infiltration  d’hématies  dans  les  gaines  de  Virchow-Robin. 

Les  noyaux  bulbaires  se  montrent  sensililement  moins  altérés  que  les  olives  ;  ainsi 
les  cellules  de  l’hypoglosse  apparaissent  normales  de  tout  point,  do  même  que  ses  libres 
radiculaires  intrabulbaires. 

Le  noyau  dorsal  du  pneumogastrique  est  moins  respecté,  de  nombreux  éléments  sont 
en  chromolyse  diffuse  mais  sans  nul  phénomène  de  neurophagie. 

Les  noyaux  de  Coll  et  de  Burdach  sont  formés  d'éléments  extrêmement  altérés,  en 
cytolyse  complète,  dépourvus  de  leurs  prolongements,  quelquefois  en  hyperchromato- 
Philie  massive.  Les  cellules  des  noyaux  de  Deiters  |irésentent  les  mêmes  altérations. 
Il  en  est  de  même  des  éléments  nerveux  épars  dans  la  substance  réticulée. 

Les  méninges  ne  sont  pas  infiltrées,  le  plancher  du  IV*’  ventricule  ne  présente  au¬ 
cune  prolifération. 


Les  lésions  encéphaliques  que  nous  venons  de  rapporter  nous  semblent 
dignes  d’intérêt  à  plusieurs  titres.  Et  d’abord  au  titre  physiopathologique. 
Contrairement  à  ce  que  l’on  eût  pu  penser  d'après  les  manifestations  cli¬ 
niques,  les  altérations  cérébrales  se  limitaient  au  myélencéphale  presque 
exclusivement  et  s’avéraient  non  pas  du  type  aigu  mais  au  contraire 
laissèrent  reconnaître  des  caractères  indicatifs  de  la  lenteur  relative  du 
processus.  Parmi  ceux-ci  nous  rappellerons  la  gliose  astrocytaire,  les 
modifications  régressives  des  cellules  nerveuses,  l’épaississement  parié¬ 
tal  des  vaisseaux,  l'infarcissement  des  gaines  par  les  éléments  histiocy- 
taires  et  non  pas  leucocytaires,  enfin  les  formations  cavitaires  au  sein  de 
la  substance  blanche  des  olives  bulbaires.  De  toute  évidence,  nous  som¬ 
mes  en  présence  d'une  lésion  d’assez  longue  date  et  dont  l’évolution  a 
été  progressive  mais  probablement  coupée  d’interruption.  Nous  en  voyons 
la  preuve  dans  la  présence  de  cet  îlot  cicatriciel  de  la  calotte  pédoncu- 
laire.  expression  non  douteuse  d’un  processus  complètement  éteint. 

Que  cette  lésion  très  étendue  du  myélencéphale  ait  été  encore  en  pleine 
activité  au  moment  de  la  mort,  la  présence  de  très  nombreux  éléments 
névrogliques  étirés,  de  cellules  histiogènes  infarcissant  les  gaines  péri¬ 
vasculaires,  la  dégénérescence  du  type  aigu  des  cellules  nerveuses,  nous 
en  fournissent  des  témoignages  difficilement  récusables. 

Dans  quelle  mesure  les  lésions  bulbaires  sont  elles  susceptibles  de 
nous  fournir  une  explication  sinon  de  tous  au  moins  d'une  partie  des 
manifestations  cliniques  ?  G  est  là  un  problème  qui  a  retenu  beaucoup 
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notre  attention  et  que  nous  n’avons  résolu  que  partiellement.  En  effet, 
chez  notre  malade,  il  serait  difficilement  contestable  que  les  altérations 
rénales  ont,  pour  une  part,  entraîné  un  état  d’intoxication  dont  il  nous 
est  malaisé  d'apprécier  l’intensité  mais  qui  a  été  très  réel,  si  nous  en  jugeons 
par  le  taux  de  l’urée  sanguine  qui  s’est  élevé  à  0,70. 

Mais,  d’autre  part,  il  estime  série  de  symptômes  qui  trahissent  l’atteinte 
bulbaire  :  la  respiration  périodique  si  frappante,  la  tachycardie  contras¬ 
tant  avec  une  hypothermie  relative,  les  modifications  changeantes  de 
l’état  des  pupilles,  le  nystagmus.  La  rétention  des  urines  et  la  constipa¬ 
tion,  les  modifications  des  réllexes  cutanés  et  tendineux  peuvent  également, 
dans  ce  fait,  êtie  rapportées  à  l’atteinte  myélencéphalique  mais  évidem¬ 
ment  ces  symptômes  ne  comportent  en  eux-mêmes  aucune  signification 
topogra[)hique. 

Il  n’en  est  peut-être  pas  de  même  |)our  ce  qui  est  de  la  glycosurie,  de 
l’hyperglycémie  et  de  l’hyperglycorachie,  car,  malgré  nos  recherches, 
nous  n’avons  pu  relever  que  de  minimes  modifications  des  noyaux  hypo¬ 
thalamiques.  Malheureusement,  nous  n’avons  pu  pratiquer  l’examen  his¬ 
tologique  du  pancréas. 

Du  point  de  vue  humoral,  il  n’est  pas  indifférent  de  rappeler  que  si  le 
liquide  céphalo-rachidien  ne  contenait  pas  de  leucocytes,  la  proportion  d’al¬ 
bumine  était  considérable  puisqu’elle  dépassait  1  gramme.  Cette  dissocia¬ 
tion  albumino-cytologiquc  jointe  à  l’hyperglycoracbie  est  intéressante  à 
noter  en  l’absence  de  formations  néoplasiques. 

Les  lésions  olivaires  ayant  depuis  quelques  années  retenu  spécialement 
l’attention  des  neurologistes,  grâce  aux  études  du  prof.  G.  Guillain  et  de 
ses  élèves,  nous  pensons  que  les  lésions  que  nous  avons  constatées  ici  ne 
laisseront  nul  histopathologiste  indifférent  ;  et  cela  d’autant  plus  que  ces 
altérations  ressemblent  par  plus  d’un  trait  à  celles  qui  caractérisent  cer¬ 
taines  syringobulbies.  Ces  cavités  creusées  au  sein  d’un  tissu  de  sclérose 
névroglique  librillaire,  à  parois  abru])tes,  hérissées  par  endroits  de  villosi¬ 
tés  librillaires,  sont  liées  aux  altérations  vasculaires  et  analogues  aux 
excavalions  ([lie  réalisent  les  ramollissements  chroniques  du  bulbe  ainsi 
qu’il  est  figuré  dans  le  Traité  de  neurologie  tout  récent  de  Grinker  (1). 

Avant  de  terminer  notre  exposé,  nous  voudrions  signaler  uneconstata- 
tion  négative  qui  a  son  intérêt  :  l’absence  de  myoclonies  malgré  l’inten¬ 
sité  et  la  bilatéralité  de  la  dégénération  olivaire.  Ces  myoclonies  ont- 
elles  passé  inaperçues,  éteintes  par  les  manifestations  plus  bruyantes, 
ont-elles  existé  à  une  période  de  la  maladie  qui  a  échappé  à  notre  obser¬ 
vation?  La  chose  est  possible  ;  mais  il  est  plus  probable  que  la  production 
des  myoclonies  exige  des  altérations  des  olives  bulbaires  d’une  qualité 
spéciale  et  que  celle-ci,  chez  notre  malade,  n'a  pas  été  réalisée. 

{Travail  de  la  Fondation  Dejerine.) 


(I)  Ghinkeii,  Nairnlngii,  1  vol.,  tt)3'l,  p.  (iM'i. 
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Epilepsie  syphilitique,  par  MM.  L.  Babonneix  et  D.  Lichtenberg. 

Obnervalion .  —  B...  L...,  48  ans,  iniprimeur,  vient  consulter  l’un  de  nous  pour  la  pre¬ 
mière  fois  le  18  mai  1 1)27,  au  sujet  de  crises  nerveuses  de  type  comitial. 

H.  de  la  maladie.  — ■  Le  début  remonte  à  11)19,  quelques  mois  après  le  retour  de  la 
guerre  ;  sans  blessure  antérieure  du  crâne,  il  est  pris  de  crises  épileptiques  nocturnes, 
s’accompagnant  de  pertes  de  connaissance  et  de  morsure  de  la  langue,  sans  miction  in. 
Volontaire  (assez  souvent  éjaculation  nocturne),  avec  céphalée  consécutive  ;  ces  crises 
reviennent  tous  les  six  mois.  En  outre,  surviennent,  dans  la  journée,  des  absences,  sans  cri 
initial,  mais  avec  pâleur  et  amnésie  consécutive.  Ces  absences  durent,  à  cette  époque, 
quelques  secondes,  se  reproduisant  environ  tous  les  ([uinze  jours.  Aucun  traitement  jus¬ 
qu’en  1922.  A  la  suite  d’une  période  de  fatigue,  les  crises  deviennent  quotidiennes  et 
même  bi([uotidiennes  ;  elles  durent  davantage,  Hl  minutes  environ.  La  santé  générale 
reste  bonne. 

-L.  U.  et  collatéraux.  -  -  Père  asthmali([ue,  mort  à  97  ans,  d’une  crise  d’nrémie. 

Mère  cartliaiiue,  morte  à  ."'3  ans. 

Un  frère  s’est  tué  à  25  ans. 

Une  sd'ur  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire. 

Sa  femme,  à  l’âge  de  45  ans,  peu  après  la  ménopause,  en  1930,  a  dû  être  internée  à  la 
Maison  Blanche.  Diagnostic  d’entrée  (D'  Gourion)  :  «  Délire  hallucinatoire  de  persécu- 
Uon,  puis  elle  s’est  comportée  comme  une  rnélancoliiiue  anxieuse  confusionnelle  ;  elle 
présente  à  son  entrée  les  réactions  de  B.-tV.  et  de  MeinicUe  positives,  et  l’examen  radio¬ 
logique  révèle  des  signes  d’aortite  légère.  Malgré  un  traitement  spécilique,  elle  sort,  en 
avril  1933,  non  guérie,  dans  un  état  démentiel  avancé.  » 

Le  premier  mari  de  sa  femme  est  décédé  tuberculeux  ;  leur  lille  a  été  en  sanatorium. 

Elle  n’a  eu  ni  enfants  ni  fausses  couches  au  cours  de  son  second  mariage. 

-1.  P.  —  Il  a  fait  une  fluxion  de  poitrine  étant  jeune,  a  travaillé  dans  le  plomb. 

C examen,  pratiqué  le  18  mai  1927,  ne  révèle  rien  de  spécial  :  des  réflexes  vifs,  aucun 
trouble  de  la  motricité  ;  pas  de  signes  d’hypertension  intracrânienne,  pas  de  signes  de  la 
série  spécilique,  pas  de  leucoplasie  ;  sa  T.  A.  est  de  16/12-1  /2.  La  réaction  de  B.-W. 
est  négative. 

On  ordonne  un  traitement  à  base  île  gardénal,  adonis  vernalis,  élixir  parégorifiue. 

Les  crises  nocturnes  disparaissent,  mais  les  absences  sont  encore  fréquentes  (2(1  oc¬ 
tobre  1927).  Dans  la  journée,  lassitude,  rêvasseries.  La  nuit,  dort  mal. 

fieuu  le  22  mai  1928.  Même  médication  (gardénal).  Les  crises  sont  parfois  espacées 
*^6  15  jours.  Lors<le  cet  examen,  on  découvre  une  leucoplasie  juqale  bilatérale.  Une 
houvelle  réaction  de  B.-W.  reste  négative. 

Le  26  juillet  1928,  on  constate  une  canitie  partielle  (posttraumatique),  dans  la  région 
Pariéto-temporale  droite.  Une  radiographie  crânienne  révèle  déjà  à  cette  époque  des 
lésions  â'ostcilc.  On  conseille  au  malade  un  traitement  antisyphilitique  :  du  19  octobre 
1928  au  le'  octobre  1929,  il  a  eu  une  série  de  novarsénobenzol,  associée  au  cyanure  de 
Mg,  une  série  de  curalués  (12),  une  série  de  Quinby  (12)  et  une  de  cyanure  de  Hg  (15). 

Pendant  ce  traitement,  associé  au  gardénal,  il  a  pu  avoir  des  périodes  assez  longues 
<16  parfaite  santé  (3  mois  sans  absences). 

A  la  suite  d’une  injection,  il  a  eu  une  absence  dans  le  cabinet  de  son  médecin  traitant  : 
“  11  était  en  train  de  marcher  vers  la  porte  :  subitement,  les  yeux  prennent  l’air  vague,  il 
®8t  complètement  perdu,  ne  répond  pas  aux  (piestions,  il  n’y  a  ni  bave,  ni  morsure  de  la 
langue,  ni  émission  d’urine.  11  dit  une  phrase  bien  construite,  mais  qui  n’est  pas  à  sa 
place  (préoccupation  professionnelle).  11  revient  rapidement  à  lui  au  bout  de  2  à  3  mi¬ 
nutes  et  me  reconnaît,  puis  il  retourne  à  pied  à  son  travail.  » 

Puis  il  est  perdu  de  vue  pendant  plus  de  4  ans  ;  à  l’occasion  de  la  maladie  de  sa  femme 
(en  1930),  ses  crises  sont  plus  fréquentes,  et  c’est  depuis  cette  période  qu’il  présente 
dans  la  journée,  des  crises  avec  «  chute  ».  Ces  dernières  ne  sont  pas  précédées  d’aura,  d’ha- 
Mtude  ;  cependant,  parfois,  il  s’aperçoit  qu’il  perd  le  111  de  la  conversation,  il  essaye 
de  se  retrouver; c’est  à  ce  moment  ([u’il  tombe  ;  il  ne  présente  pas  de  mouvements  cio- 
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niques  ;  il  reste  immobile  pendant  lu, ir>,  même  25  minutes  (?);  ensuite,  il  présente  une 
amnésie  complète  et  ses  idées  restent  vagues  pondant  (pielques  heures.  II  n’y  a  ni  mor¬ 
sure  de  la  langue  ni  miction  involontaire.  Ces  crises  avec  chute,  rares,  alternent  avec  les 
absences,  fréquentes. 

Kntre  temps,  il  a  subi  à  Henri- Housselle  une  ponction  lombaire.  Sauf  une  albuminose 
de  0,37,  le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal.  De  nouvelles  réactions  de  H.-W.  sont 
restées  négatives.  L’examen  du  fond  d’œil  ne  révèle  aucune  anomalie. 

Hovu  en  juillet  1 031,  une  nouvelle  radiograplrie  du  crâne  montre  (D' Lepennetier) 
de  face  :  boîte  crânienne  large  et  aplatie  ;  de  jiice  c.l  de  profil  :  voûte  épaisse,  aspect  fine¬ 
ment  granité,  visibilité  exceptionnelle  des  sillons  des  vaisseaux  méningés. 

Calcilication  à  deux  travers  de  doigt  en  arriéro  de  la  selle  turcique  (centrale  de  face). 
Aspect  anormal  des  apophyses  clinoides  postérieures  (épaississement).  Selle  turcique  de 
dimensions  normales. 

On  reprend  aussitôt  le  traitement  8pécili((uc.  12  séries  de  bismuth  et  une  série  d’ar- 
quéritol.  Pendant  les  deux  [iremières  séries  de  bismuth,  les  crises  sont  moins  frécpientes 
(2  par  semaine)  ;  après  la  2'  série  (nésal  et  extrait  thyroïdien),  il  est  resté  même  trois  se¬ 
maines  sans  aucune  absence.  Au  cours  du  traitement  par  l’arquéritol,  les  crises  étaient 
plus  rapprochées. 

Actuellement  («  mai  1035)  l’état  général  est  bon,  l’examen  neurologi([ue  est  toujours 
complètement  négatif.  La  leucoplasie  jugale  s’est  beaucoup  développée.  Le  reste  de  l’exa¬ 
men  ne  révèle  aucune  particularité,  sinon  une  certaine  bradycardie,  55  à  la  minute, 
non  modiOée  par  la  compression  des  globes  oculaires,  passant  à  (M  après  la  fatigue. 

En  somme,  épilepsie  qu’on  est  en  droit,  semble-t-il,  de  rattacher  à  la 
spécificité,  en  se  fondant  sur  les  arguments  suivants  :  présence,  chez  le 
malade  ;  1°  d’une  leucoplasie  jugale  manifeste  ;  2“  d’une  ostéitecranienne, 
avec  épaississement  de  la  voûte,  aspect  granité,  anormale  visibilité  des 
sillons  des  vaisseaux  méningés  ;  chez  sa  femme  :  1°  d’une  aortite  légère  ; 
2*’  des  réactions  sérologiques  propres  à  la  syphilis  (réaction  de  B.-W.  et 
de  Meinicke).  Le  cas  est  d’autant  plus  curieux  que  la  leucoplasie  n’existait 
pas  au  début,  qu’elle  a  été  d’abord  légère,  douteuse,  qu  elle  s’est  accrue 
avec  le  temps  et  qu’à  l'heure  actuelle,  elle  est  indiscutable,  de  l’avis  de 
ceux  de  nos  collègues  de  Saint- Louis  qui  ont  bien  voulu  l’examiner.  Sans 
doute,  les  réactions  sérologiques  ont  toujours  été  négatives  pour  lui,  mais 
son  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas  normal,  puisque  l’albumine  y  est 
en  léger  excès.  D’autre  part,  nous  n’avons  jamais  pu  déceler  chez  lui  le 
moindre  signe  de  néoplasie  intracrânienne.  .Jointes  à  l’amélioration  rela¬ 
tive  produite  par  la  médication  spécifique,  ces  considérations  permettent 
d’incriminer,  à  l’origine  de  ces  crises  comitiales,  une  infection  à  trépo¬ 
nèmes. 


Sur  un  cas  de  syringomyélie  infantile,  par  M.M.  A.  IBaudouin, 
J.  Sallet  et  M.  Depauis. 

S’il  est  déjà  peu  fréquent  d’observer  des  syringomyélies  de  siège  lom¬ 
baire  ou  lombo-sacré,  il  est  très  rare  de  rencontrer  cette  affection  dans  le 
jeune  âge. 

C’est  en  raison  de  ce  caractère  d’exception  qu’il  nous  a  paru  intéressant 
de  rapporter  un  cas  où  ce  diagnostic  est  plus  que  probable. 
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Gérard  Corb...,  fi  ans  I  /2.  Il  s’agit  d’un  enfant  d’apparence  normale,  fils  unique.  Ses 
parents  sont  en  bonne  santé. 

L’accouchement  a  été  difilcile  et  a  nécessité  une  version  podalique.  L’enfant  est  né 
étonné,  et  n’a  crié  qu’après  une  demi-heure.  11  est  normal  jusqu’à  deux  mois.  Dès  cette 
époque,  apparaît  un  eczéma  siégeant  à  la  face,  puis  aux  deux  membres  inférieurs  (lé . 
sions  actuellement  en  évolution  aux  creux  poplités  et  au  cou-de-pied  droit.) 

Le  jeune  Gérard  a  eu  ses  premières  dents  à  quatre  mois,  a  fait  ses  premiers  pas  à  sept 
mois.  11  n’a  pas  ou  les  maladies  infectieuses  de  l’enfance  (coqueluche,  rougeole)  ;il  a  été 
vacciné  pour  la  première  fois  en  octobre  1934  (vaccination  jennérienne). 

C’est  à  l’occasion  d’une  brûlure  étendue  de  la  cuisse  droite  qu’on  s’est  aperçu  de  l’exis¬ 
tence  de  troubles  importants  de  la  sensibilité  du  membre  inférieur  droit. 

Le  20  janvier  dernier,  l’enfant  vient  montrer  à  sa  mère  une  large  phlyctène  siégeant 
à  la  face  interne  de  la  cuisse  droite,  laissant  s’écouler  une  sérosité  claire  eau  de  roche. 
Il  n’accuse  aucune  douleur  et  ne  sait  pas  ce  qui  lui  est  arrivé. 

Un  médecin,  consulté  dans  un  dispensaire,  fait  le  diagnostic  de  brûlure  ;  on  pense  que 
le  jeune  garçon  a  dû  se  brûler  contre  un  radiateur,  et  l’on  s’étonne  de  l’indolence  ab¬ 
solue  de  cette  lésion. 

Un  examen  plus  approfondi  prati(iué  dans  le  service  de  chirurgie  de  l’Hûtel-Dieu 
montre  l’existence  d’une  zone  d’anesthésie  étendue  du  membre  inférieur  droit,  et  le 
malade  est  alors  adressé,  le  5  février,  dans  le  service  de  l’un  de  nous. 

La  brûlure  a  suppuré,  et  on  note  une  plaie  de  la  face  interne  de  la  cuisse  droite. 

C’est  une  plaie  superficielle  à  grand  axe  allongé  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans 
sur  une  longueur  d’environ  ((uinze  centimètres,  une  largeur  de  deux  centimètres.  Les 
bords  sont  nets,  le  fond  est  rouge  et  bourgeonnant. 

Cette  plaie  siège  dans  un  territoire  d’anesthésie  que  l’examen  permet  de  découvrir 
lacilenient. 

Alors  qu’à  gauche,  la  sensibilité  est  normale  à  tous  les  modes,  à  droite  il  existe  un  ter¬ 
ritoire  anesthésiipio  étendu  de  la  douzième  dorsale  à  la  quatrième  lombaire.  — >  La  sen¬ 
sibilité  à  la  piqûre,  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  sont  abolies  dans  cette  zone.  La 
sensibilité  tactile  est  moins  atteinte,  mais  le  malade  ne  reconnaît  pas  la  qualité  du  con¬ 
tact. 

La  sensibilité  à  la  pression  et  la  sensibilité  vibratoire  sont  conservées.  Le  sens  de  po¬ 
sition  du  membre  inférieur  droit  est  normal. 

Tandis  que  les  troubles  sensitifs  sont  importants,  il  n’y  a  pas  d’atteinte  motrice  no¬ 
table  et  les  mensurations  ne  donnent  aucune  différence  à  droite  et  à  gauche.  La  force 
musculaire  est  conservée  et  paraît  égale  des  deux  côtés  pour  les  fléchisseurs  et  les  ex¬ 
tenseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  11  n’est  de  même  rien  d’appréciable  pour  les  adduc¬ 
teurs,  le  tenseur  du  fascia  lata,  mais  les  muscles  de  la  cuisse  droite  (quadriceps,  adduc¬ 
teur)  sont  légèrement  hypotoniciues. 

Les  troubles  des  réflexes  sont  intéressants  à  souligner.  Alors  qu’à  gauche,  tous  les  ré¬ 
flexes  cutanés  et  tendineux  sont  normaux,  à  droite  les  réflexes  rotulien  et  tibio-fémoral 
postérieur  sont  abolis,  mais  les  réflexes  achilléen  et  médio-plantaire  sont  normaux. 

11  n’y  a  pas  de  clonus  du  pied.  On  obtient  le  mouvement  de  retrait  du  membre 
inférieur-par  pincement  de  la  peau. 

Le  réflexe  cutané-plantaire  se  fait  en  flexion . 

Le  réflexe  crémastérien  droit  est  .aboli  ainsi  que  le  réflexe  cutané  abdominal  inférieur 
droit. 

1 1  ne  paraît  pas  exister  de  troubles  vaso-moteurs. 

Il  n’y  a  aucune  différence  de  température  locale  entre  les  deux  membres  inférieurs, 
pas  de  modilication  de  la  coloration  des  téguments.  Nous  n’avons  pas  cherché  à  étudier 
la  sécrétion  sudorale  par  l’épreuve  de  la  pilocarpine,  mais  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  de 
différence  notable  il’ un  côté  à  l’autre.  Le  réflexe  pilo-moteur  est  normal.  Le  tracé  des 
courbes  oscillométriques  n’apporte  pas  non  plus  de  données  bien  nettes. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  sphinctériens. 

L’examen  des  membres  supérieurs  et  des  paires  crâniennes  est  négatif. 

Il  n’y  a  pas  d’arriération  psychique,  l’enfant  est  vif  et  intelligent. 
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L’examen  général  n’appurLe  aucun  renseignement  complémentaire.  La  taille  et  le 
poids  sont  normaux  (I  m.  H  ;  ‘il  kgr.,  7(lU)  . 

Il  n’y  a  aucun  symptôme  de  dystrophie. 

Nous  u’avons  [)us  pratiipié  de  ponction  lombaire. 

La  radiographie  de  la  colonne  lombaire  nous  a  fourni  les  résultats  suivants  : 

Spina  bilida  très  net  de  la  0"  lombaire.  La  déhiscence  de  l’arc  postérieur  de  la  vertèbre 
se  retrouve  sur  toutes  les  radiographies. 

.Scoliose  lombaire  légère  à  conve.xité  gauche. 

Lejeune  Oérard  a  été  soumis  à  la  radiothérajiie  de  la  moelle  (D^»  L*)  deimis  le 
I  I  mai,  à  raison  de  deux  séances  par  semaine. 

Il  a  reeu  (iOO  H  par  deux  champs  latéraux  en  II  séances. 

De  nouveaux  examens  prati([ués  pendant  ce  temps  n’ont  pas  montré  de  modilica- 
lions  des  signes  pré(;édemtnent  observés. 

En  résumé,  le  cas  que  nous  venons  de  rapporter  est  défini  par  deux 
caractères  neurologiques  essentiels  :  les  troubles  de  la  sensibilité  et  les 
troubles  des  réllexes  auxquels  s’associe  la  malformation  vertébrale. 

Les  modifications  de  la  sensibilité  consistent  en  une  tbermo-anesthésie 
et  une  abolition  de  la  sensibilité  à  la  piqûre  dans  un  territoire  qui 
s’étend  de  D'-  à  L‘  et  qui  est  unilatéral  droit  ;  la  limite  de  ce  territoire 
est  sensiblement  la  môme  au  cours  des  divers  examens  ;  la  sensibilité 
tactile  est  moins  atteinte,  mais  le  malade  ne  reconnaît  pas  la  qualité  du 
contact. 

Les  troubles  des  réllexes  se  résument  en  l’abolition  du  réflexe  rotulien 
droit  et  du  crémastérien  droit.  Nous  noterons  l’absence  de  parésie,  d’al¬ 
gies  spontanées,  le  manque  d’atteinte  des  sphincters. 

Ces  caractères  cliniques  paraissent  correspondre  à  une  lésion  latérale 
de  la  moelle  lombaire. 

Le  caractère  de  l'anesthésie,  l'unilatéralité  des  lésions,  leur  extension 
en  hauteur  rendent  très  vraisemblable  le  diagnostic  de  syringomyélie 
lombaire  bien  qu’on  ne  puisse  l’affirmer  sans  réserves. 

Un  argument  assez  important  est  constitué  par  l’association  aux  signes 
neurologiques  précédents  d’une  malformation  vertébrale  :  spina  bifida  de 
la  cinquième  lombaire  et  scoliose  lombaire  à  convexité  gauche. 

Les  cas  de  syringomyélies  lombaires  sont  exceptionnels.  Nous  rappro¬ 
cherons  de  notre  observation  celle  que  M.  André-Thomas  présentait  en 
1913  (1)  ;  lésion  unilatérale  de  la  moelle  dorso-lombaire  (vraisemblable¬ 
ment  syringomyélie),  Il  s  agit  d’une  malade  de  36  ans,  le  territoire  d’anes¬ 
thésie  remonte  jusqu’au  Ü'*,  et  il  existe  une  amyotrophie  notable  et  une 
atteinte  motrice  importante. 

Chez  l’enfant,  la  syringomyélie  est  très  rare.  Il  s’agit  quelquefois  de 
formes  familiales.  MM.  G.  Guillain  et  Thévenard  (2)  ont  rapporté  un 
exemple  de  syringomyélie  lombo-sacrée  probable  chez  deux  frères,  l’un 
d’eux  avait  eu  un  mal  perforant  plantaire  à  l’âge  de  13  ans. 

(1)  A.  Thomas,  Hernie,  iieiirologiijue,  février  111,33,  p.  ‘KA,  t,  L 

(2)  G.  (iuiLLAix  et  Tiiévknabu.  .Mal  perforant  plantaire  familial.  .Syringomyélie 
lombo-sacrée  probable  chez  deu.x  frères.  Annalen  de  médecine,  mars  1!)‘29,  p.  "2(17. 
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Récemment,  MM.  Thévenard  et  Coste  (1)  ont  relaté  l’histoire  d’un  ma¬ 
lade  qui  présenta  un  mal  perforant  à  l’âge  de  8  ans  ;  plusieurs  années 
après,  on  posait  le  diagnostic  de  syringomyélie  lombo-sacrée  familiale 
probable  et  spina  bifida  occulta  sacré. 

Mais  le  caractère  familial  peut  manquer  ;  il  en  était  ainsi  dans  le  cas 
de  MM.  Chavany  et  Thiébaut  (2)  :  syringomyélie  lombo-sacrée  détermi- 
minant  un  parésie  analgésique  chez  un  enfant  de  11  ans. 

Quelle  est  la  nature  du  processus  lésionnel  ?  S’agit-il  d’une  anomalie 
de  développement  consécutive  à  un  foyer  hémorragique  (l’accouchement 
a  été  difficile,  a  nécessité  une  version  podalique).  N’est-ce  pas  plutôt  une 
malformation  congénitale  médullaire  :  l'existence  d'un  spina  bifida  occulta 
sacré  vient  étayer  celte  hypothèse. 

Le  pronostic  éloigné  est  difficile  à  préciser,  puisque  nous  ne  savons  pas 
s  il  s’agit  d’un  simple  vice  de  développement  ou  d’une  lésion  évolutive. 

Dans  le  doute,  nous  avons  conseillé  un  traitement  radiothérapique  de 
la  moelle  lombaire.  Il  est  actuellement  en  cours  et  on  doit  faire  en  douze 
séances  un  total  de  1200  R  par  deux  champs  latéraux. 

A  propos  delà  communication  de  MM.  Thévenard  et  Coste,  M.  Cha¬ 
vany  a  insisté  sur  les  résultats  défectueux  obtenus  après  radiothérapie 
hien  conduite  chez  des  malades  atteints  de  syringomyélie  lombo-sacrée. 

Pour  ces  différentes  raisons,  nous  ne  pouvons  que  faire  des  réserves 
«ur  le  pronostic  éloigné  de  l’atteinte  nerveuse  chez  notre  jeune  malade. 


Pupilles  toniques  à  la  convergence  au  cours  d’une  paralysie  de 
la  IIF  paire,  par  MM.  Garcin  et  Pipfer. 

Hémiplégie  avec  atrophie  musculaire,  par  MM.  Garcin,  Deparis 
et  Denio. 


Hypertrophie  musculaire  d’origine  centrale,  extrapyramidale, 

par  M.  V.  PiTHA. 

Nous  sommes  heureux  de  pouvoir  apporter  à  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris  un  cas  intéressant  au  point  de  vue  sémiologique  et  pathogénétique. 

Jean  Car...,  âgé  de  17  ans.  Sa  maladie  n’est  pas  congénitale.  Jusqu’à  l’âge  de  12  ans 
h  était  parfaitement  normal.  Parents  et  deux  frères  bien  portants.  Pas  de  maladie 
nerveuse  dans  la  famille.  Lui-mênje  toujours  en  bonne  santé.  A  l’âge  de  12  ans,  progres¬ 
sivement,  sans  cause  apparente,  sans  traumatisme,  sans  maladie  infectieuse,  sans  som¬ 
nolence  ni  troubles  visuels  ni  douleurs,  apparaît  une  gêne  de  la  marche  avec  enraidis¬ 
sement  du  membre  inférieur  gauche.  Il  n’y  a  ni  paralysie  ni  spasme  à  proprement 
parler.  On  a  fait  une  radiographie  du  bassin  et  de  la  jambe  gauche,  répétée  après  trois 


(1)  Thévenard  et  Cosïe.  Syringomyélie  lombo-sacrée  familiale  probable  et  spina- 
bifida  occuita  sacré.  Revue  neurologique,  1935,  t.  I,  p.  195. 

(2)  Chavany  et  Thiébaod.  Panaris  analgésique  du  pied  droit  par  synringomyélie 
lombo-sacrée  unilatérale  chez  un  enfant  de  11  ans.  Revue  neurologique,  1933,  t.  1,  p.  17(i. 
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mois  de  repos  ù  Berck,  et  malgré  un  résultat  négatif,  on  porte  le  diagnostic  d’ostéite 
du  genou.  Trois  mois  après  le  commencement  de  la  maladie  apparaissent  des  troubles 
oculaires  :  diplopie  très  nette,  intermittente  et  quelquefois  le  soir  de  la  micropsie.  Ils 
pers'i^ent  encore  jusqu’il  maintenant. 

Au  bout  d’un  an,  la  contracture  s’est  accentuée  au  membre  inférieur  ;  elle  gagne  le 
membre  supérieur  et  surtout  apparaissent  des  mouvements  spasmodiques  intermit¬ 
tents,  qui  cnraidissent  l’avant-bras  en  hyperextension  avec  pronation  forcée  ;  ils 
s’étendent  d’ailleurs  rarement  et  avec  une  intensité  plus  modérée  au  membre  inférieur 
et  à  la  région  de  la  commissure  buccale  gauche.  .lamais  aucun  trouble  du  côté  droit 

En  juillet  1932,  un  neurologiste  consulté  fait  faire  un  Wassermann  sanguin,  une  ponc¬ 
tion  lombaire,  qui  se  montrent,  paraît-il, normaux.  Il  prescrit  un  traitement  anti-infec¬ 
tieux,  après  lequel  survient  une  rémission  importante,  jusqu’à  janvier  1933.  A  cemo. 
ment,  à  l’occasion,  paraît-il,  d’un  surmenage  physique,  les  contractures  et  les  mouve¬ 
ments  spasmodirpics  réapparaissent.  Nouveau  traitement  anti-infectieux,  sans  effet. 

La  sympathicothérapie  nasale  amène  une  amélioration  légère  et  passagère.  Depuis 
lors,  l’état  est  stationnaire.  Pendant  H  jours  par  mois  environ,  les  mouvements  spas¬ 
modiques  s’e.vagèrent  en  véritable  crise,  pendant  laipiolle  il  ne  peut  tenir  en  place,  son 
appétit  augmente,  et  le  malade  devient  insatiable.  Le  7  mars  1935,  consultation  à  la 
clinique  Charcot  et  admission  dans  le  service. 

Examen  :  Sujet  en  bon  état  général,  assez  gros,  au  faciès  coloré,  d’une  bonne  taille 
pour  son  âge.  Intelligence  normale,  interrogation  facile. 

Motilil  '.  —Pas  de  paralysie,  mais  attitude  :  membre  inférieur  gauche  en  extension, 
pied  en  hyperflexion,  creux  et  varus.  .Membre  supérieur  gauche  :  bras  collé  au  corps, 
avant-bras  étendu  et  en  supination,  mais  enroulé,  doigts  fléchis.  La  position  de  ce 
membre  est  exagérée  et  il  est  parcouru  par  des  mouvements  lents  de  reptation  de  type 
un  peu  athétosique,  qui  exagèrent  l’attitude  d’extension  et  d’enroulement  du  membre 
supérieur.  Rarement  on  remarque  aussi  quelques  petits  mouvements  spasmodiques  de 
la  commissure  buccale  gaucho,  une  onde  do  contraction  parcourant  le  membre  inférieur, 
très  rarement  une  liypere.xtension  et  une  torsion  à  gauclio  de  la  tête.  Les  accès  ont  une 
fréquence  variant  de  2  jusqü’à  H  minutes,  ils  apparaissent  dans  n’irnporte  quelle  posi¬ 
tion,  exagérés  par  les  émotions,  calmés  par  le  sommeil  et  par  le  port  d’un  objet 
lourd  dans  la  main.  De  plus,  tremblement  menu,  rapide  de  la  main  gauche. 

Tonus  musculaire.  —  Hypertonie  do  tout  le  côté  gauche,  tant  au  repos  qu’au  mou¬ 
vement,  plus  nette  au  niveau  du  membre  supérieur  qu’inférieur.  Elle  ne  disparaît  pas 
dans  le  décubitus,  elle  s’exagère  dans  les  positions  où  l’équilibre  est  dillicilement  main¬ 
tenu,  elle  diminue  par  le  port  d’un  objet  lourd.  Los  réflexes  de  posture  sont  très  exa¬ 
gérés  sur  tout  le  côté  malade,  surtout  au  niveau  du  membre  supérieur.  Absolument 
aucun  trouble  du  côté  droit. 

Marche.  —  En  fauchant,  le  bras  collé  au  corps,  gêné  par  les  mouvements  involon¬ 
taires  décrits  ci-dessus. 

Force  musculaire.  —  Sensiblement  normale  partout.  Réflexes  tendineux  vifs  à  droite; 
à  gauche,  exagération  de  tous  les  réflexes  du  membre  supérieur  comme  du  membre 
inférieur.  Clonus  du  pied  gaucho.  Réflexe  nasopalpébrnl  et  mentonnier  normal.  Ré¬ 
flexes  cutanés  :  cutané  plantaire  en  flexion  à  droite,  on'cxtension  à  gauche.  Grémas- 
tériens  et  cutanés  abdominaux  normaux. 

Sensibilité  tout  à  fait  normale  :  au  tact,  à  la  piqûre,  au  chaud  et  froid,  osseuse,  pro¬ 
fonde,  stéréognosie. 

Aucun  trouble  cérébelleux  ;  doigt  sur  le  nez  un  peu  plus  difficile  à  gauche  (mais 
contraéture  de  ce  côté).  Talon  sur  le  genou  normal  des  deux  côtés.  Pas  d’asynergic, 
adiadococinésie  fausse  par  la  contracture. 

Nerfs  crâniens  :  I,  normal;  II,  normal,  III,  paralysie  du  droit  interne  droit  (D'  Hu- 
delo)  ;  IV,  V,  VI  ;  normaux.  Photomoteur,  réaction  à  la  distance  et  à  l’approche 
normaux.  Pupilles  égales  et  régulières  ;  VII,  asymétrie  faciale  au  repos.  Disparition 
des  rides  à  gauche,  déviation  de  la  bouche  donnant  l’impression  d’une  parésie  faciale 
gauche.  Cet  asymétrie  disparaît  au  mouvement  ;  l’œil  se  ferme  bien,  le  peaucler  se 
contracte  ;  VIII  (M.  Aubry),  IX,  X,  XI,  XII,  normaux. 


i^ÉANCE  nu  f.  JUl  N  1935 


Examen  général  :  Cœur  et  poumons  normaux  cliniquement  et  radiolog’iquement.' 
Etat  subfébrile  à  38°.  Foie  normal.  Rate  non  perceptible.  Urines  ne  contiennent  ni 
Sucre  ni  albumine.  Hydrocèle  gauche,  peu  volumineuse. 

Examens  complcmenlaires  :  Liquide  céphalo-rachidien  :  clair,  tension  19  en  position 
couchée.  Sicard  0  gr.  25.  Réaction  de  Pandy  :  très  légèrement  positive  ;  réaction  de 
Weichbrodt  :  négative. 

Examen  cytologique  :  0,8  lymphocyte  par  mm°  (Nagcotte). 

Réaction  de  Bordet-Wassermann  :  dans  le  liquide,  do  même  que  dans  le  sang,  néga¬ 
tive  ;  celle  du  benjoin  colloïdal,  négative. 

Examens  électriques  des  muscles  et  des  nerfs,  examens  chronaximétriques  normaux 
(D'  Mathieu). 

Le  malade  est  traité  par  la  teinture  de  datura  (0  gr.  10  par  jour)  et  par  la  radiothé¬ 
rapie  mésocéphalique.  Depuis  la  dose  de  3.000  R,  il  s’améliore  à  chaque  séance  (D'  Ma¬ 
thieu). 


Noire  malade  présente  un  double  syndrome  :  le  syndrome  pyramidal 
représenté  par  une  symptomatologie  d’irritation  pyramidale,  une  hypo- 
génésie  du  côté  gauche  et  le  syndrome  extrapyramidal,  qui  se  traduit 
par  des  mouvements  involontaires  avec  hypertonie  du  côté  gauche.  Tout 
cela,  avec  la  lésion  oculaire  nous  permet  de  localiser  la  lésion  dans  la 
région  pédonculaire  droite. 

Au  point  de  vue  étiologique,  il  semble  bien  qu’il  s’agit  d’une  lésion 
d’ordre  infectieux  ;  état  subfébrile  sans  cause  apparente  dans  son  état 
général,  maladie  évoluant  par  poussées  avec  une  longue  rémission  après 
Un  traitement  anti  infectieux  ;  amélioration  rapide  par  la  radiothérapie. 
Toutes  les  autres  étiologies  :  vasculaire,  traumatique,  hérédo-spécifique, 
tumorale,  hérédo-dégénérative,  sont  à  éliminer  à  cause  des  antécédents 
normaux,  de  l’évolution  de  la  maladie,  des  résultats  des  examens  complé¬ 
mentaires. 

Mais  pour  le  problème  que  nous  venons  d’exposer  peu  importe  son  ori¬ 
gine  étiologique  ;  il  s’agit  bien  d’une  lésion  intéressant  le  pédoncule 
cérébral  droit. 

Chez  notre  sujet  on  devrait  trouver  l’hémicorps  gauche,  spéciale¬ 
ment  le  membre  supérieur,  atrophié  :  il  y  a  une  hémiparésie  qui 
ï’cmonte  à  l’âge  de  12  ans  ;  avant  cet  âge,  il  était  droitier  et  depuis  il  se 
sert  uniquement  de  son  membre  supérieur  droit.  Il  y  a  au  plus  une  hyper- 
Ionie  du  côté  gauche,  donc  les  volumes  des  membres  du  côté  droit  de- 
''fraient  être  supérieurs  à  ceux  du  côté  gauche  :  mais  chez  notre  malade 
Oous  constatons,  au  contraire,  une  hypertrophie  musculaire  du  membre 
supérieur  gauche,  visible  à  l’œil.  La  différence  entre  le  bras  malade  et  le 
bras  sain  est  en  moyenne  de  1  cm.  1/2  ;  pour  l’avant-bras  plus  de  1  cm. 

S’agit-il  chez  notre  malade  d’une  hypertrophie  d  origine  nerveuse  ou 
musculaire  ?  Il  n’y  a  aucune  lésion  musculaire:  l’excitabilité  idiomuscu- 
^aire  et  les  examens  électriques  complets  sont  normaux.  L’hypertrophie 
musculaire,  chez  lui,  est  d’origine  nerveuse. 

Est-ce  une  lésion  des  nerfs  périphériques  ou  une  lésion  centrale  ?  En 
effet,  les  hypertrophies  musculaires  ont  été  plusieurs  fois  décrites  dans 
les  lésions  des  nerfs  périphériques  et  tout  récemment  par  M.  Lhermitte  ; 
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M.  Aiulré-Thomas.  Mais  chez  notre  malade  il  n’y  a  aucun  signe  d’at¬ 
teinte  des  nerfs  périphériques  :  ses  réflexes  tendineux  sont  exagérés, 
l'excitabilité  idiomusculaire  et  électrique  des  muscles  et  des  nerfs  est 
normale,  il  n’y  a  aucune  lésion  vaso-motrice  localisée,  nulle  différence 
au  Pachon  des  deux  côtés,  enfin  les  épreuves  classiques  de  bains  chauds, 
etc.,  sont  normales. 

Est-ce  à  un  syndrome  pyramidal  ou  extrapyramidal  qu’il  faut  attribuer 
cette  hypertrophie  musculaire  ?  A  une  atteinte  de  la  voie  pyramidale 
sont  liées  les  atrophies  musculaires,  que  l’on  peut  remarquer  sur  le  mem¬ 
bre  inférieur  gauche  de  notre  sujet.  Il  est  en  moyenne  de  2  cm.  moins  fort 
que  celui  du  côté  sain.  Quant  à  l’hypogénésie,  elle  est  minime  ;  le  mem¬ 
bre  supérieur  est  d’un  demi-centimètre  et  le  membre  inférieur  n’est  que 
de  1  cm.  plus  court  que  celui  du  côté  sain.  Une  hypogénésie  si  minime 
ne  peut  pas  expliquer  les  différences  de  2  cm  de  volume.  C’est  bien  la 
lésion  du  système  extrapjTamidal  auquel  il  faut  attribuer  ces  hypertro¬ 
phies  musculaires. 

Quant  à  la  pathogénie,  nous  citerons  d'abord  l’opinion  des  auteurs 
qui  ont  décrit  les  hypertrophies  au  cours  d’une  lésion  extrapyramidale. 
M.  Sicard  a  pensé  à  une  gêne  de  la  circulation  veineuse  causée  par  le 
spasme,  c’est-à-dire  à  une  cause  qui  n'est  pas  d’origine  nerveuse. 
M.  Lannois  songeait  à  cette  occasion  à  une  lésion  des  neurones  trophiques 
centraux.  MM.  Audry,  Marie,  Brissaud  prenaient  le  travail  musculaire 
incessant  pour  la  cause  des  hypertrophies.  Dans  le  cas  de  Curschmann 
l’auteur  cite  la  possibilité,  que  l’hypertrophie  musculaire  soif  causée 
par  le  spasme  et  M.  Lhermilte,  discutant  ce  cas,  est  d’accord  sur  ce 
point. 

Chez  tous  ces  malades,  comme  chez  le  nôtre,  les  mouvements  involon¬ 
taires  fréquents  et  l’exagération  du  tonus  musculaire  sont  les  seules 
signes  constants  ;  c’est  à  eux  qu’il  faut  attribuer  une  importance  primor¬ 
diale.  Nous  voulons  tout  simplement  remarquer  que  ces  deux  phéno¬ 
mènes  sont  causés  par  une  lésion  extrapyramidale  centrale  et  par  suite 
il  faut  considérer  l’hypertrophie  comme  elle  aussi  d'origine  centrale. 

Conclusion.  —  1°  L'hypertrophie  musculaire  chez  notre  malade,  atteint 
d’une  lésion  pédonculaire  droite,  se  range  parmi  les  cas  d’hypertro¬ 
phie  musculaire  du  groupe  extrapyramidal,  '  comme  ceux  de  l’hyper¬ 
trophie  musculaire  de  l’athétose  double,  de  l’athétose  symptomatique, 
dans  quelques  spasmes  de  torsion  d’Oppenheim  et  encéphalitiques,  dans 
quelques  cas  de  torticolis  spasmodiques  non  périphériques. 

2°  C’est  la  fonction  motrice  et  tonique  extrapyramidale  qui  représente 
le  moment  pathogénique  dans  ce  qui  concerne  l’apparition  des  hyper¬ 
trophies  musculaires  de  ce  groupe  d’hypertrophie  d’origine  cen¬ 
trale. 

(Travail  de  la  Clinique  neurologique  du  Guillain,  de  la  clinique  Char- 
col  de  la  Salpétrière.) 
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Un  cas  d’aphasie  motrice  par  traumatisme  cranio-cérébral  chez 
l’enfant  ])ar MM.  André-Thomas, E. S orrkl  etM™*^  Sorrel-Dejerine. 

L’aphasie  motrice  ne  se  rencontre  pas  fréquemment,  et  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  elle  est  causée  par  des  infections  aiguës,  des  intoxications, 
des  méningites,  des  tumeurs  ;  quelques  auteurs  la  considèrent  comme 
Une  complication  relativement  fréquente  des  traumatismes  cérébraux  ; 
cependant,  bien  que  dans  le  service  de  l’un  de  nous,  à  l’Hôpital  Trous¬ 
seau,  le  nombre  des  traumatismes  crâniens  ou  cranio-cérébraux  soit 
assez  considérable,  l’aphasie  s’est  montrée  à  titre  exceptionnel.  C’est 
pourquoi  la  présentation  de  cet  enfant  nous  a  paru  digne  de  retenir 
l’attention  de  notre  Société. 

Maurice  P...,  né  le  2  juillet  1929,  a  été  victime  le  28  mars  1935  d’un  accident  d’auto¬ 
mobile  sur  la  voie  publique.  Aucun  renseignement  précis  n’a  pu  nous  être  fourni  sur 
les  modalités  de  l’accident  ;  d’après  ce  que  raconte  la  mère,  il  est  vraisemblable  que  la 
tête  a  été  heurtée  directement  par  l’automobile. 

L’accident  est  survenu  à  la  fin  de  la  journée.  L’enfant  est  transporté  à  l’hôpital  à 
9  heures  du  soir.  Il  est  un  peu  choqué  et  la  température  est  à  36°,  mais  le  pouls  est  h 
100,  bien  frappé  ;  une  intervention  ne  paraît  pas  urgente.  On  réchauffe  l’enfant,  on 
lui  fait  du  sérum  et  de  l’huile  camphrée.  La  nuit  se  passe  sans  incidents. 

Le  matin  du  29  mars,  nous  le  voyons  12  heures  environ  après  son  entrée  dans  le 
service,  l’état  général  n’est  nullement  inquiétant,  le  pouls  est  toujours  à  100.  La  tem¬ 
pérature  est  remontée  à  37“3.  Il  n’y  a  aucune  contracture  ni  aucune  paralysie  des 
membres,  mais  il  existe  une  paralysie  du  facial  inférieur  droit. 

L’enfant  comprend  bien  ce  qu’on  lui  dit,  mais  il  ne  répond  pas.  Les  inOrmières  in¬ 
terrogées  disent  que  depuis  son  arrivée  il  n’a  pas  prononcé  un  seul  mot  ;  ultérieurement, 
ses  parents  nous  confirmeront  que  depuis  l’accident  il  n’a  pas  parlé  ;  mais  nous  nous 
demandons  qu’il  no  faut  pas  attribuer  cet  état  à  une  obnubilation  légère  produite  par 
le  choc  traumatique. 

En  dehors  de  cette  impossibilité  de  s’exprimer,  et  de  la  paralysie  du  facial  inférieur, 
les  signes  généraux  et  les  signes  fonctionnels  sont  extrêmement  légers,  et  nous  faisons 
remarquer  aux  élèves  la  disproportion  qui  existe  entre  ces  signes  si  peu  accentués  et 
l’importance  de  la  fracture  ;  à  travers  le  gros  hématome  qui  distend  les  téguments,  on 
sent  très  nettement  en  effet  que  la  paroi  crânienne  est  enfoncée,  et  la  radiographie 
montre  les  multiples  traits  d’une  fracture  comminutive. 

L’intervention  est  faite  tout  de  suite,  sous  anesthésie  générale  h  l’éther. 

Par  une  incision  curviligne  partant  h  deux  travers  de  doigt  do  l’extrémité  externe 
du  sourcil  gauche  et  s’étendant  en  arrière  jusqu’à  la  limite  postérieure  de  la  fosse  tem¬ 
porale,  on  met  à  nu  la  zone  contuse.  Dans  l’hématome  sous-cutané,  se  trouvent  quel¬ 
ques  parcelles  de  matière  cérébrale.  L’os  est  enfoncé  sur  une  surface  de  16  cm*  envi- 
■■on  ;  il  présente  de  nombreuses  fissures  et  l’un  des  fragments  osseux  a  pénétré  dans  le 
cerveau  en  faisant  une  large  brèchç  à  la  dure-mère.  C’est  par  cette  brèche  que  des  frag¬ 
ments  de  substance  cérébrale  ont  été  projetés  dans  l’hématome  sous-cutané.  La  dé¬ 
chirure  cérébrale  et  la  perte  de  substance  se  sont  produites,  autant  qu’on  peut  s’en  ren¬ 
dre  compte,  dans  la  partie  inférieure  de  la  région  rolandique. 

On  relève  et  on  enlève  les  fragments  osseux.  Quelques  clips  arrêtent  l’hémorragie 
qui  est  assez  importante.  La  brèche  dure-mérienne  à  travers  laquelle  s’étranglait  le 
cerveau,  doit  être  agrandie.  On  régularise  les  bords  de  la  brèche  osseuse  et  on  ferme  sans 
drainage. 

Le  lendemain  de  l’opération,  30  mars,  après  une  nuit  calme,  l’enfant  est  légèrement 
somnolent  ;  il  comprend  néanmoins  les  questions  qui  lui  sont  posées. 

Il  existe  une  paralysie  faciale  droite  du  type  central,  par  conséquent  limitée  au  do- 
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maine  du  facial  inférieur.  La  langue  est  nettement  déviée  sur  le  côté  droit.  Voile  du 
palais  symétriiiue.  Les  membres  se  comportent  normalement,  ni  paralysie  ni  hyper- 
extensibilité,  sauf  une  légère  laxité  articulaire  du  genou  droit.  Les  réflexes  rotuliens  et 
ai  hilléens  sont  égaux,  les  réflexes  stylo-radial,  cubital,  tricipital  sont  un  peu  plus  vifs 
à  droite.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés.  Réflexes  abdomi¬ 
naux  et  crérnastéricns  présents  et  symétri  pies.  Température  :  Pouls  :  96,  bien 

frappé.  Respiration  :  18. 

La  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  {mesurée  avec  le  manomètre  de  Claude) 
est  de  28,29  (ponction  lombaire).  Après  prélèvement  d’un  liquide  rosé,  la  pression 
baisse  à  24. 

Le  1"  avril,  l’enfant  est  complètement  éveillé  et  suit  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui. 
Il  comprend  toutes  les  questions  et  exécute  correctement  les  actes  qui  sont  commandés. 
Il  ne  se  comporte  pas  comme  un  obnubilé,  mais  comme  un  aphasique. 

S[iontanément  il  ne  dit  aucun  mol  et  il  ne  peut  désigner  aucun  des  objets  qui  lui  sont 
])résentés,  mais,  par  une  mimique  très  expressive  et  des  gestes  appropriés,  il  indique 
nettement  qu’il  les  reconnaît.  En  lui  présentant  un  objet,  on  prononce  une  série  de 
nom<  parmi  lesquels  celui  de  l’objet;  il  exécute  un  signe  affirmatif  avec  la  tête  quand  ce 
dernier  nom  est  prononcé.  Par  conséquent,  pas  de  surdité  verbale.  L’un  de  nous  dessine 
une  série  d’objets  qui  sont  à  sa  portée  (ustensiles,  jouets)  et  aussitôt  il  saisit  l’objet  qui 
a  été  reproduit,  sans  liésitation,  bien  que  le  dessin  soit  assez  rudimentaire.  Tous  ces 
actes  sont  exécutés  sans  hésitation,  avec  vivacité,  et  le  petit  malade  s’intéresse  à  toutes 
ces  manœuvres  sans  lassitude  ni  fatigue.  L’intelligence  est  parfaitement  conservée. 

Le  8  avril,  un  nouvel  examen  est  pratiqué.  Asymétrie  faciale  moins  apparente,  lé¬ 
gère  déviation  de  la  langue  à  droite. 

L’enfant  dit  pour  la  première  fois  «  maman  ».  Des  jouets  lui  sont  montrés  et  il  ne  se 
trompe  pas  quand  on  lui  montre  une  auto,  un  oiseau,  ou  tout  autre  objet  :  il  fait  un  signe 
affirmatif  quand  le  mot  correspondant  est  prononcé.  En  procédant  de  la  même  manière, 
il  est  facile  de  s’assurer  qu’il  distingue  dans  un  jeu  de  cartes  les  rois,  les  dames,  les  as; 
quelques  confusions  sont  commises  entre  les  cœurs  et  les  carreaux,  les  trèfles  et  les 
piques,  mais  plus  fréquemment  il  tombe  juste.  Il  est  arrivé  à  choisir  deux  ou  trgis  cartes 
de  la  série  rouge  ou  noire:  il  le  fait  sans  se  tromper;  les  erreurs  sont  exceptionnelles. 
Tandis  qu’un  objet  lui  est  présenté,  plusieurs  syllabes  sont  prononcées  dont  l’une 
appartient  au  mot  qui  désigne  l’objet.  On  place  une  orange  devant  ses  yeux  et  on  arti¬ 
cule  nettement  les  unes  après  les  autres  les  syllabes  :  ma,  si,  ran,  voi,  etc...  ;  à  la  syl¬ 
labe  B  ran  »,  il  incline  la  tête.  Attire-t-on  son  regard  sur  sa  chemise,  on  renouvelle  la 
même  expérience  :  la  syllabe  «  che  »  ne  provoque  aucune  réponse,  mais,  à  la  syllabe 
«  mi  »,  il  fait  oui  à  plusieurs  reprises  avec  la  tête.  La  reconnaissance  rapide  de  la  syl¬ 
labe  marquante  d’un  mot  semble  démontrer  qu’il  évoque  facilement  l’image  auditive  du 
mot  qui  désigne  l’objet  présenté,  ou  tout  au  moins  que  l’audition  de  cette  syllabe  lui 
fait  évoquer  le  mot  qui  désigne  l’objet.  Interprétée  do  l’une  ou  l’autre  manière,  cette 
épreuve  plaide  en  faveur  de  la  conservation  du  langage  intérieur. 

Les  progrès  continuent  et,  lorsque  l’enfant  sort  de  l’hôpital  le  12  avril,  il  prononce 
quelques  mots,  tels  que  papa,  maman. 

Revu  le  19  avril,  il  fait  preuve  d’une  amélioration  notable  :  son  registre  verbal  s’est 
enrichi,  il  commence  à  dire  quelques  phrases  courtes:  «.J’ai  faim,  j’ai  soif  ».  Quoique 
atténuées,  la  paralysie  faciale  et  la  déviation  de  la  langue  persistent. 

Le  20  mai  1935,  il  désigne  un  grand  nombre  d’objets,  les  diverses  parties  du  corps, 
du  vêtement,  les  noms  de  ses  frères,  etc...,  cependant  il  ne  répond  pas  à  toutes  les  ques¬ 
tions  qui  lui  sont  posées  à  ce  sujet.  11  y  met,  il  est  vrai,  de  la  mauvaise  volonté  et,  à 
propos,  sa  mère  signale  que  son  caractère  a  beaucoup  changé,  qu’il  est  devenu  méchant 
et  qu’il  frappe  fréquemment  ses  frères. 

Au  dire  de  sa  famille,  il  lui  arrive  encore  assez  souvent  de  s’arrêter  au  milieu  d’une 
conversation  :  il  ne  trouve  pas  le  mot.  Il  est  d’ailleurs  incapable  do  répéter  quelques 
mots,  tels  que  pantalon  ;  si  on  réussit  à  fixer  son  attention  et  qu’on  lui  montre  en  même 
temps  les  mouvements  des  lèvres  nécessaires  à  la  pronociation  de  chaque  syllabe  isolée, 
il  répète  successivement  pan,  puis  la,  puis  Ion  ;  il  se  trouve  ensuite  en  mesure  de  répé- 
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ter  pantalon  d’un  seul  trait.  De  même  pour  des  mots  plus  compliqués  qu’il  n’a  sans 
doute  jamais  prononcés,  tels  que  constitution.  Cependant,  s’il  est  moins  attentif,  il  ne 
suit  pas  et  il  ne  répète  pas  les  mouvements  des  lèvres,  cherchant  davantage  à  répé¬ 
ter  les  syllabes  qu’il  a  entendues  plutôt  que  de  copier  les  mouvements  de  la  bouche, 
et  plusieurs  fois  il  a  réussi.  Les  syllabes  sont  toujours  bien  prononcées  et  jamais  nous 
n’avons  pu  surprendre  la  moindre  dysarthrie.  Sur  un  livre  d’images,  il  reconnaît  un 
arbre,  une  maison,  une  fillette  qui  lit  ou  qui  écrit,  des  fleurs,  une  table,  et  il  prononce 
te  mot  qui  convient  ;  de  même  il  désigne  les  couleurs  sans  se  tromper.  Il  n’a  jamais  dit 
nn  mot  pour  un  autre. 

Sa  mère  nous  affirme  qu’il  fredonne  les  chants  qu’il  avait  appris  avant  l’accident 
niais  sans  accompagnement  de  paroles  ;  par  contre,  elle  a  remarqué  qu’il  parlait  et  pro¬ 
nonçait  des  mots  correctement  pendant  son  sommeil. 

L’asymétrie  faciale  persiste,  s’accentuant  quand  il  rit,  disparaissant  au  contraire 
complètement  quand  il  pleure. 

Il  est  enfin  capable,  et  cela  depuis  les  premiers  jours  qui  ont  suivi  l’intervention  chi¬ 
rurgicale,  de  dessiner,  au  commandement,  naturellement  d’une  manière  assez  gros¬ 
sière  vu  son  âge,  un  carré,  une  roue,  un  bateau... 

L’examen  des  yeux,  des  oreilles,  pratiqué  le  6  avril, n’a  laissé con^a ter  aucune  ano- 


Cette  observation  se  fait  remarquer  par  quelques  particularités  inté¬ 
ressantes.  Tout  d’abord  il  s’agit  d'un  cas  d’aphasie  chez  une  enfant  à 
peine  âgée  de  six  ans  ;  sans  être  exceptionnelles,  les  observations  d’apha¬ 
sie  du  jeune  âge  ne  sont  pas  très  fréquentes.  En  outre,  il  s’agit  d’une 
aphasie  d’origine  traumatique.  L’un  de  nous  a  souvent  l’occasion  de 
recueillir  ou  d’opérer  dans  son  service  de  l’Hôpital  Trousseau  un  grand 
nombre  de  traumatismes  crâniens  avec  ou  sans  fracture,  la  plupart  con¬ 
sécutifs  à  des  accidents  d'automobile  ;  la  présente  observation  reste  un 
cas  isolé  dans  la  statistique. 

Chez  ce  petit  malade,  comme  nous  l'avons  rappelé  dans  le  protocole 
opératoire,  il  s’agit  d’un  traumatisme  important  d’une  fracture  étendue 
de  la  voûte  dans  la  région  fronto-pariéto-temporale,  avec  enfoncement, 
éclatement  des  os  et  pénétration  dans  la  substance  cérébrale,  dont  plu¬ 
sieurs  fragments  ont  été  retrouvés  dans  l’hématome  sous-cutané.  Le  faible 
retentissement  qu’il  a  exercé  sur  les  fonctions  psychiques  et  sur  les  fonc¬ 
tions  motrices,  sur  le  tonus,  doit  être  souligné,  d’autant  plus  que  des 
traumatismes  beaucoup  plus  bénins  s'accompagnent  encore  assez  sou¬ 
vent  diun  état  comateux,  subcomateux,  ou  d’obnubilation  plus  intense  et 
plus  tenace.  Il  faut  donc  admettre  que  la  commotion  a  été  légère.  Ce  qui 
a  été  pris  au  début  pour  une  légère  obnubilation,  a  dû  être  interprété 
par  la  suite  comme  la  manifestation  d’une  aphasie  plus  durable. 

Celle-ci  s’est  présentée  avec  des  caractères  un  peu  spéciaux,  qu’il  a 
été  d’autant  plus  facile  de  mettre  en  évidence  que  l’enfant  avait  conservé 
toute  son  intelligence,  toute  sa  lucidité  et  que  pendant  toute  la  durée  de 
son  séjour  à  l’hôpital,  loin  de  sa  famille,  il  se  prêtait  avec  la  meilleure 
humeur  aux  épreuves  auxquelles  il  était  soumis. 

A  cet  âge,  l’enfant  n’ayant  appris  ni  à  lire  ni  à  écrire  avant  le  trauma¬ 
tisme,  l’examen  neurologique  est  toujours  plus  limité  et  il  est  relative- 
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ment  peu  aisé  de  faire  rentrer  le  syndrome  observé  dans  l’une  des 
grandes  variétés  généralement  admises  de  l’aphasie.  Toutefois  la  surdité 
verbale  ayant  toujours  fait  complètement  défaut,  ainsi  que  la  paraphasie, 
jamais  un  mot  n’a  été  employé  pour  un  autre  dans  la  période  de  rééduca¬ 
tion.  On  peut  éliminer  sans  difliculté  l'aphasie  sensorielle.  Il  s’agit  donc 
d'une  aphasie  motrice  de  l’adulte  ;  quelques-unes  des  épreuves  pratiquées 
à  plusieurs  reprises  autorisent  à  admettre  que  le  langage  intérieur  a  été 
au  moins  relativement  respecté,  et  que  le  trouble  fondamental  est  sur¬ 
tout  d’ordre  moteur,  consistant  principalement  dans  l’impossibilité  de 
prononcer  le  mot  évoqué,  entendu,  ou  même  vu  sur  les  lèvres,  sans  que 
l’articulation  soit  elle-même  altérée,  la  dysarthrie  ayant  constamment  fait 
défaut.  Par  ces  caractères,  ce  cas  nous  semble  devoir  rentrer  dans  le 
cadre  de  l’aphasie  motrice  pure. 

Peut-on  établir  un  rapprochement  entre  le  type  clinique  et  le  siège  de 
la  lésion  anatomique  ?  Tout  ce  que  l’on  peut  dire  d’après  les  constatations 
faites  au  cours  de  l’intervention,  c’est  que  les  lésions  paraissent  avoir 
prédominé  à  la  partie  inférieure  du  sillon  de  Rollando,  dans  les  régions 
adjacentes  du  lobe  frontal  en  particulier  la  3®  circonvolution  frontale, 
assez  loin  par  conséquent  de  la  partie  sensorielle  de  la  zone  du  langage. 
Nous  nous  garderons  bien  d’affirmer  ([uoi  que  ce  soit  à  cet  égard  en  pré¬ 
sence  d’un  cas  dans  lequel  les  constatations  anatomiques  se  sont  limitées 
à  l’impression  fugitive  d’une  simple  intervention  chirurgicale. 

Par  elle-même  l’observation  clinique  nous  a  paru  présenter  quelque 
intérêt.  Le  pronostic,  essentiellement  favorable,  se  déduit  de  l’évolution 
suivie  jusqu’à  ce  jour  et  aussi  de  ce  que  nous  connaissons  déjà  de  l’apha¬ 
sie  de  l’enfant,  chez  qui  l’amélioration  est  beaucoup  plus  rapide  que  chez 
l'adulte  et  aboutit  habituellement  à  la  guérison. 

En  terminant,  nous  insisterons  encore  une  fois  sur  l’extrême  limitation 
des  troubles  moteurs,  l’accentuation  de  l’asymétrie  faciale  dans  le  sou¬ 
rire,  sa  disparition  dans  les  pleurs. 


M.  Vincent.  —  Le  fait  rapporté  par  MM.  A. -Thomas  et  Sorrel  montre 
qu’il  peut  exister  une  aphasie  typique,  sans  altération  de  la  zone  de  Wer- 
nicke. 

Dans  nos  opérations,  nous  avons  été  parfois  conduits  à  pratiquer  l’a¬ 
blation  du  tiers  postérieur  de  la  III®  frontale  gauche  (écorce,  substance 
blanche  sous-corticale).  Immédiatement  après  cette  ablation  nous  avons 
observé  une  aphasie  ayant  les  caractères  de  l’ancienne  aphasie  motrice 
pure.  Cette  aphasie  est  transitoire  ;  elle  dure  de  quinze  jours  à  six 
mois. 

On  peut  donc  dire  que,  si  le  tiers  postérieur  de  la  III®  frontale  gauche 
n’est  pas  indispensable  au  langage,  il  fait  cependant  partie  de  la  zone 
du  langage. 
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Un  nouveau  cas  de  schwannome  du  trijumeau  rétrogassérien. 

Ablation.  Guérison,  par  MM.  Th.  Alajouanine,  R.  Thurel  et 

J.  Guillaume. 

En  collaboration  avec  de  Martel  nous  avons  rapporté,  à  la  séance  du 
3  juillet  1930,  un  cas  de  schwannome  du  trijumeau  :  nous  avions  abordé  la 
tumeur  par  la  voie  temporale  et  son  ablation  avait  été  difficile  (1).  Nous 
trouvant  en  présence  d’un  nouveau  cas  de  tumeur  du  trijumeau,  nous 
avons  utilisé  la  voie  postérieure  cérébelleuse,  comme  pour  une  tumeur 
de  l’angle  ponto-cérébelleux,  et  enlevé  en  totalité,  avec  une  facilité  rela¬ 
tive,  la  tumeur  qui  s'étaitdéveloppée  aux  dépens  de  la  racine  du  trijumeau. 

Il  importe  donc,  lorsqu’on  soupçonne  une  tumeur  du  trijumeau,  de 
préciser  son  siège  :  selon  qu’elle  a  pour  point  de  départ  la  racine  du  tri¬ 
jumeau,  située  dans  l’étage  postérieur,  ou  le  ganglion  de  Gasser,  qui 
fait  partie  de  l’étage  moyen,  la  voie  d’abord  est  différente.  Une  telle  pré¬ 
cision  dans  la  localisation  de  la  tumeur  repose  uniquement  sur  les  don¬ 
nées  de  la  Clinique  :  aussi  avons-nous  jugé  bon  de  rapporter  ce  nouveau 
casde  tumeur  du  trijumeau  et  de  vous  présenter  la  malade  après  l’opé¬ 
ration  radicale,  qui  a  été  faite  il  y  a  fi  mois. 

Observalion.  — ■  M™=  Bert...  Anna,  âgée  de  .93  ans,  nous  est  adressée  par  le  D'  Saïni 
en  décembre  1934.  Elle  présente  un  syndrome  de  l’angle  ponto-cérébelleux  droit. 

L’interrogatoire  nous  apprend  que  l’atteinte  du  trijumeau  est  la  première  en  date  : 
en  août  1933  la  malade  éi)rouve  dans  la  moitié  droite  de  la  ligure  une  sensation  d’en¬ 
gourdissement  qui  s’accentue  progressivement,  mais  à  aucun  moment'elle  no  se  plaint 
de  douleurs. 

Ce  n’est  qu’en  juillet  1934  que  la  symptomatologie  s’enrichit  de  nouveaux  signes  : 
troubles  de  la  marche  avec  tendance  à  la  déviation  vers  la  droite,  maladresse  du  membre 
supérieur  droit,  troubles  de  la  parole. 

En  septembre,  on  constate  au  cours  d’un  examen  une  diminution  de  l’acuité  auditive 
du  côté  droit. 

Examen  :  10  décembre  1934.  —  La  symptomatologie  est  dominée  par  les  troubles  cé¬ 
rébelleux  :  démarche  ébricuse  avec  latéro-pulsion  droite,  hypermétrie  du  membre  su¬ 
périeur  droit  empêchant  la  malade  d’écrire,  voix  scandée. 

La  force  musculaire  n’est  aucunement  diminuée  et  les  réflexes  tendineux  et  cutanés 
Sont  normaux.  C’est  l’examen  systémati([ue  qui  met  en  évidence  l’atteinte  de  plusieurs 
nerfs  crâniens  du  côté  droit  ; 

V  sensitif  ;  hypoesthésie  à  la  piqûre,  au  chaud  et  au  froid,  de  toute  l’hémifacc,  ren¬ 
dant  compte  de  le  sensation  d’engourdissement  accusée  par  la  malade  ; 

Diminution  du  réflexe  oornéen  ; 

V  moteur  :  parésie  et  légère  atrophie  du  masséter  et  du  temporal  ;  parésie  des  pté- 
rygoïdiens  se  traduisant  par  la  déviation  de  la  mâchoire  vers  la  droite  lors  de  l’ouver¬ 
ture  de  la  bouche  ; 

Vil  :  légère  parésie  faciale  se  manifestant  au  repos  par  de  l’hypotonie  et  lorsque  la 
nialade  parle,  par  une  immobilité  relative  de  l’hémiface  droite  ;  l’asymétrie  faciale  dis¬ 
paraît  lors  des  contractions  énergiques  ; 

VIIl  cochléaire  :  hypoacousie  :  la  voix  chuchotée  n’est  pas  perguo  à  droite  ; 

VI II  vestibulaire  :  nystagmus  au  repos,  s’amplifiant  dans  le  regard  latéral  gauche  et 


(1)  Alajouanine,  de  Martel  et  Guillaume.  Schwannome  du  trijumeau  rétrogassé- 
rien.  Ablation.  Guérison,  Rev.  iieurol.,  1930,  H,  p.  89. 
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s’atténuant  dans  le  regard  latéral  droit  ;  il  est  horizontal  avec  composante  rotatoire 
horaire,  la  secousse  rapide  étant  dirigée  vers  la  gauche  ; 

Légère  déviation  des  membres  sujiérieurs  vers  la  droite  ; 

Epreuve  de  Homberg  :  chute  en  arrière  et  à  droite  ; 

Epreuve  caloriciuo  :  hypoexcitabilité  vestibulairc  droite. 

Intégrité  des  autres  nerfs  crâniens. 

L’examen  ophtalmoIogi([ue  met  en  évidence  une  hyperémie  papillaire  bilatérale, 
sans  redème  ;  l’acuité  visuelle  et  la  motilité  oculo-pupillaire  sont  normales. 

La  tension  du  liiiuide  céphalo-rachidien  dépasse  à  peine  le  chiffre  normal  ;  2â  en 
position  couchée;  la  compression  des  jugulaires  tait  monter  la  pression  à  40  L’examen 


■du  lii[uide  céphalo-rachidien  montre  une  dissociation  albumino-cytologhiue  :  albumine, 
1  -îr.  30  avec  !  le  tube  de  Sicard  et  3  grammes  avec  la  méthode  néphélémétrique; 
lymphocytes  :  0,ü  par  mm».  Les  réactions  de  Pandy  et  de  Wcichbrodt  sont  positives  ; 
la  réaction  du  benjoin  colloïdal  est  anormale,  1 111020002221 100  ;  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  est  négative. 

Le  diagnostic  de  tumeur  de  in  région  de  l’angle  ponln-cérébclleux  droit  s’imposait,  et 
l’atteinte  précoce  du  trijumeau,  se  traduisant  par  une  hijpoesthésic  nette  et  par  une  parésie 
des  muscles  masticateurs,  était  en  faveur  d’une  tumeur  développée  aux  dépens  du  trijumeau. 

Intervention  :  le  20  décembre  1934  (Guillaume  et  Thurel). 

Position  assise  ;  anesthésie  locale  ;  volet  ostéoplastique  de  de  Martel. 

L’hémisphère  cérébelleux  droit  est  plus  volumineux  et  plus  saillant  que  le  gauche  ;  on 
explore  l’angle  ponto-cérébelleux  droit  et  on  tombe  tout  d’abord  sur  un  petit  kyste 
sous-arachnoïdien  ;  après  rupture  de  celui-ci,  la  tumeur  apparaît,  du  volume  d’une 
noix,  de  consistance  ferme. 

Après  évidement  à  la  curette,  la  tumeur,  réduite  à  sa  coque,  se  sépare  facilement  des 
nerfs  facial  et  auditif  et  de  la  face  latérale  de  la  protubérance,  mais  elle  adhère  en  pro- 
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'fondeur  au  trijumeau  ;  pour  être  bien  sûr  d’enlever  la  tumeur  en  totalité  on  résèque 
la  racine  du  trijumeau. 

Fermeture  du  volet  en  un  temps. 

Suites  opératoihes  :  normales,  sans  complications  :  pas  de  kératite  neuro-paraly- 
lique  ;  à  noter  seulement  48  heures  après  l’opération  une  éruption  lierpétique  sur  la 
lièvre  supérieure  et  le  palais  du  côté  droit. 

Modifications  de  la  symptomatologie  :  Anesthésie  complète  de  l’hémiface  droite 
■et  paralysie  des  masticateurs. 

Disparition  dès  le  lendemain  de  l’iiypotonie  et  de  la  parésie  faciale. 

Atténuation  du  nystagmus  battant  vers  la  gauclie  :  il  n’apparaît  que  dans  le  regard 
ilatéral  gauche  et  ne  comporte  plus  de  cohiposante  rotatoire  ;  par  contre,  apparition  dans 
le  regard  latéral  droit  d’un  nystagmus  hori7,ontaI,  de  grande  amplitude,  dirigé  vers  la 
■droite. 

A  noter  encore  une  autre  manifestation  nouvelle,  postopératoire,  un  tremblement  sta¬ 
tique  et  cinétique  du  membre  supérieur  droit  ;  l’inscription  graplUque  de  ce  tremble¬ 
ment,  faite  le  12  janvier  1935,  montre  qu’il  est  régulier  et  que  son  rythme  est  de  214  oscil¬ 
lations  à  la  minute. 

Actuellement  (juin  1935)  il  ne  persiste  des  complications  postopératoires,  en  dehors 
de  l’anesthésie  du  trijumeau,  que  quehiues  secousses  nystagmiques  dans  le  regard  la¬ 
téral  droit  ;  le  tremblement  du  membre  supérieur  droit  a  disparu  au  bout  de  trois  mois. 
De  la  symptomatologie  liée  à  la  tumeur  il  ne  reste  que  quelques  troubles  cérébelleux 
discrets. 

Examen  histologique  de  la  tumeur  (voir  photographie)  (D'  Hornet).  Cellules  al¬ 
longées,  parallèles  ;  disposition  palissadique  et  tourbillons  ;  fibres  conjonctives  sur¬ 
tout  à  la  périphérie  de  la  tumeur,  dissociant  les  travées  de  cellules  néoplasiques.  Vais¬ 
seaux  nombreux  à  paroi  épaissie  et  fibreuse. 

11  s’agit  d’un  sch'wannome  caractéristique  avec  des  régions  en  dégénérescence 
fibreuse. 

Chez  notre  malade  le  groupement  symptomatique,  paralysie  des  V'^, 
VII®  et  VIIIo  nerfs  crâniens  du  côté  droit  et  syndrome  cérébelleux  droit, 
permet  de  localiser  les  lésions  à  la  région  de  l'angle  ponto-cérébelleux 
droit,  et  l’évolution  lentement  progressive  et  extensive,  la  dissociation 
albumino  cytologique,  l’hyperémie  papillaire,  indiquent  qu’il  s’agit  d’une 
Uimeur. 

Peut-on  aller  plus  loin  et  reconnaître  cliniquement  le  point  de  départ 
et  la  nature  de  la  tumeur  ?  Plusieurs  éléments  plaident  en  faveur  d’une 
tumeur  développée  aux  dépens  de  la  racine  du  trijumeau.  L’atteinte  du 
trijumeau  constitue  en  elTet  la  première  manifestation  clinique  et  elle  est 
emportante,  donnant  lieu  à  une  hypoesthésie  de  l’hémiface  et  à  une  paré¬ 
sie  des- masticateurs  ;  par  contre,  les  troubles  auditifs  et  vestibulaires  sont 
discrets  :  légère  bypoacousie,  absence  de  vertiges,  persistance  d’un  cer- 
■tain  degré  d’excitabilité  vestibulaire  du  côté  de  la  tumeur,  bien  que  le 
syndrome  neurologique  des  tumeurs  de  l’angle  soit  au  complet.  L’évolu- 
’tion  en  moins  de  deux  ans,  analogue  à  celle  d'un  cas  de  schwannome  du 
'trijumeau  rétrogassérien,  observé  antérieurement,  permet  de  supposer 
<iue  l’on  a  alfaire  à  une  tumeur  de  même  nature. 

L’intervention  chirurgicale  et  l’examen  histologique  de  la  tumeur  con¬ 
firment  entièrement  les  déductions  cliniques  :  il  s’agit  d’un  schwannome 
de  la  racine  du  trijumeau. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  parfaite  réussite  de  l’opération  qui,  pra- 
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tiquée  par  voie  cérébelleuse,  a  permis  d’enlever  en  totalité  la  tumeur  ; 
nous  n’avons  pas  hésité  à  réséquer  le  segment  du  trijumeau  aux  dépens 
du([uel  se  développait  la  tumeur  ;  comme  il  s’agit  d'une  tumeur  bénigne, 
la  récidive  est  i)cu  à  craindre. 


Certaines  particularités  cliniques  méritent  d’être  soulignées. 

Tout  d'abord  l’atteinte  du  trijumeau  ne  se  manifeste  (juepar  une  sen¬ 
sation  d’engourdissement,  simple  traduction  subjective  de  l’anesthésie  ; 
la  lésion  destructive  du  trijumeau  n’a  pas  été  précédée  de  douleurs  né- 
vralgi([ues  et  ne  s’est  pas  accompagnée  de  sympathalgies  paratrigémi- 
nales. 

l'ùi  second  lieu,  le  nystagnuis  est  horizontal  battant  vers  la  gauche  avec 
composante  rotatoire  horaire  ;  il  s’amplifie  dans  le  regard  latéral  gauche 
et  s'atténue  dans  le  regard  latéral  droit.  C’est  un  nystagmus  semblable 
(|ue  nous  avons  observé  à  plusieurs  reprises  après  alcooli.sation  du  gan¬ 
glion  de  Casser,  une  certaine  quantité  d’alcool  ayant  diffusé  jusqu’au  nerf 
cochléo-vestibulaire  ;  nous  notions  que  la  réaction  nystagmique  était  sys¬ 
tématisée,  rotatoire,  horaire,  lorsque  le  nerf  vestibulaire  droit  était  en 
cause,  rotatoire  antilioraire  lorsqu’il  s’agissait  du  nerf  vestibulaire 
gauche  (1).  Dans  le  cas  ([ue  nous  rapportons  c’est  le  nerf  vestibulaire  droit 
([ui  est  comprimé  [)ar  la  tumeur,  or  le  nystagmus  est  rotatoire  horaire. 

L’apparition  après  l’opération  d'un  nystagmus  horizontal  battant  vers 
la  droite  et  d’un  tremblement  staticfue  et  cinéti(jue  du  membre  supérieur 
droit  doit  être  attribuée  au  traumatisme  opératoire  et  sans  doute  à  son 
retentissement  sur  le  tronc  cérébral  ;  ces  troubles  ont  d’ailleurs  été  pas¬ 
sagers  et  ont  rétrocédé  par  la  suite. 


Paralysie  scapulaire  consécutive  à  une  injection  de  sérum  anti¬ 
tétanique,  par  MM.  L.  LiiiiRMiTTio,  Cliquet  et  Gauthier. 

Depuis  les  premières  observations  de  paralysie  dissociée  du  plexus 
brachial  consécutive  aux  injections  sériques  que  nous  avons  publiées  en 
1919(2),  de  nombreux  faits  sont  venus  corroborçr  les  données  cliniques 
que  nous  avons  exposées  et  dénoncer  la  relative  fréquence,  en  France 
surtout,  des  paralysies  postsérothérapiques  ;  mais  jusqu’ici  la  patho¬ 
génie  en  est  demeurée  assez  mystérieuse.  Pour  notre  part,  nous  avons, 
dès  nos  premiers  travaux,  défendu  cette  idée  que  les  paralysies  amyo¬ 
trophiques  postsériques  devaient  répondre  à  une  atteinte  parcellaire  des 
racines  rachidiennes  et  nous  avions  rejeté  l’hypothèse  d’une  lésion  spi¬ 
nale  en  nous  basant  sur  l’évolution  régressive  de  cette  complication  de 

(1)  ALA,ionANiNR  et  Tiiunrîi,.  Ce  que  nous  apprend  la  pratique  de  l’alcoolisation 
du  g:an^dion  do  Casser.  Revue  d'olo-muro-oculislique,  janvier  1935. 

{'Z)  .1.  Liiurmitte,  Revue  neurologique,  1919,  p.  894. 
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la  sérothérapie.  Peut-être  convient-il  de  revenir  sur  cette  hypothèse  au 
moins  pour  certains  cas.  Les  recherches  très  intéressantes  de  R.  Garcin, 
M.  Bertrand  et  leurs  collaborateurs  sur  les  altérations  delà  moelle  épi¬ 
nière  consécutives  au  choc  anaphylactique  donnent  à  le  penser,  tout  de 
même  que  les  faits  tel  celui  queLhermitte  et  Brodin  ont  rapporté,  où  une 
myélopathie  s’extériorisa  par  un  syndrome  très  proche  de  celui  que  nous 
avons  décrit  à  titre  de  complication  de  la  sérothérapie.  Le  malade  que 
nous  présentons  aujourd’hui  pose  le  même  problème,  et  l’analyse  des 
manifestations  paralytiques  qu’il  présente  semble  donner  une  indication 
qui  n’est  pas  dépourvue  d’intérêt. 

Il  s’agit  il’un  hoinmj  do  34  ans  ayant  déjà  rem  4  injections  de  sérum  antitétnni(ino 
qui  à  la  suite  d’une  écorchure  légère  delà  main  droite  faite  avec  un  ongle,  reçut  une 
injection  de  10  cent,  cubes  de  sérum  antitétanique  lel  ondemain  de  cet  accident, 
c’est-à-dire  le  25  janvier  1935. 

Huit  jours  après  apparaissait  une  urticaire  généralisée  et  de  la  plus  grande  intensité 
accompagnée  d’œdème  manifeste  de  la  face  et  même  de  l’extrémité  des  membres.  En 
même  temps,  le  patient  se  plaignait  d’éi)rouver  une  violente  céphalée. On  constatait 
aussi  un  état  de  contracture  généralisée,  des  muscles  du  cou,  du  tronc  et  des  membres 
tel,  que  l’on  porta  le  diagnostic  de  méningite  sérique. 

Cet  orage  postsérothérapique  se  dissipa  en  l’espace  de  quelques  jours,  mais  lorsque  le 
patient  reprit  l’usage  de  ses  membres,  il  constata  une  faiblesse  marquée  du  membre 
supérieur  gauche,  faiblesse  qui  s’accusa  pendant  les  jours  qui  suivirent. 

Le  6  mai  1935,  le  malade  vint  nous  consulter  à  l’Hospice  Paul-Brousse  et  nous  cons¬ 
tatâmes  alors  l’existence  d’une  faiblesse  relative  du  membre  supérieur  gauche  et  surtout 
la  réalité  d’une  paralysie  amyotrophique  portant  sur  le  sus-  ou  sous-épineux,  et  le  tra¬ 
pèze  gauches.  Le  deltoïde  ne  montre  qu’une  légère  perte  du  tonus,  mais  pas  d’atrophie 
réelle,  le  biceps  brachial  apparaît  très  légèrement  aminci,  tous  les  autres  muscles  du 
membre  supérieur  de  l’épaule  sont  normaux. 

Les  mouvements  du  membre  supérieur  sont  parfaitement  exécutés  quoique  avec  un 
peu  moins  de  force  que  du  côté  droit  {le  patient  est  droitier)  ;  l’abduction  du  bras  gauche 
s’effectue  plus  difficilement  que  du  côté  sain  et  l’épaule  gauche  s’élève  un  peu  moins 
vigoureusement  que  la  droite. 

A  l’état  statique,  l’omoplate  gauche  ne  présente  aucun  décollement,  le  scapulum  non 
alatum  est  un  peu  abaissé,  surtout  dans  son  angle  externe.  Dans  l’épreuve  dite  des  bras 
en  croix,  l’omoplate  ne  subit  aucun  décollement  de  son  bord  spinal.  Le  grand  dentelé 
n’est  pas  paréslé. 

La  sensibilité  est  normale  à  tous  les  modes  et  l’on  no  constate  aucun  trouble  vaso¬ 
moteur  thermique  ou  pilo-motour. 

Les  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs  sont  un  pou  moins  vifs  à  droite  (pi'à 
gauche.  Aux  membres  supérieurs,  nous  constatons  l’abolition  du  réflexe  radial,  du  ré¬ 
flexe  des  fléchisseurs  des  doigts  et  du  réflexe  tricipital  du  côté  gauche. 

Tous  les  réflexes  cutanés  sont  parfaitement  normaux.  Réactions  électriques  :  tous 
les  muscles  des  membres  supérieurs  présentent  des  réactions  normales  aux  courants 
galvanique  et  faradique. 

Pour  ce  qui  est  des  muscles  scapulaires,  les  sus-  et  sous-épineux  atrophiés  sont  inexci¬ 
tables  au  courant  faradique,  et  on  constate  une  inversion  de  la  formule  polaire  P  >  Nà 
la  fermeture,  dans  le  sous-épineux  ;  le  trapèze  droit  est  normal  tandis  que  le  gauche 
est  seulement  excitable  faradiquement  et  galvaniquement  dans  sa  portion  supé¬ 
rieure  acromiale,  l’excitabilité  étant  moins  vive  que  du  côté  sain. 

Aucun  trouble  des  appareils  sensoriels,  nulle  perturbation  sphinctérienne. 

Le  psychisme  du  malade  a  toujours  été  absolument  normal. 

Ce  malade  a  été  revu  par  nous  à  plusieurs  reprises  et  nous  n’avons  pas  observé  encore 
de  changement  apiiréciable  dans  l’étendue  ou  l’intensité  do  la  |)aralysie  amyotrophiciue. 
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L’histoire  pathologique  du  sujet  que  nous  présentons  est  assez  carac¬ 
téristique  et  les  symptômes  morbides  apparaissent  si  expressifs  qu’une 
discussion  portant  sur  la  nature  des  accidents  est  bien  superflue.  De 
même  que  dans  les  précédentes  observations,  nous  sommes  en  présence 
d’une  paralysie  amyotrophique  associée,  laquelle  a  succédé  à  l’explosion 
de  phénomènes  de  choc  extrêmement  impressionnants.  Si,  comme  Lher- 
mitte  et  Haguenau  l’ont  rapporté,  dans  la  plupart  des  faits  de  paralysie 
postsérothérapique,  la  paralysie  a  été  précédée  immédiatément  des  quel¬ 
ques  phénomènes  sériques  classiques,  du  moins  il  est  assez  exceptionnel 
que  ceux-ci  aient  revêtu  la  gravité  qu’ils  offrirent  chez  le  malade  que 
nous  présentons  aujourd'hui. 

La  maladie  sérique  s’est  affirmée  par  des  arthralgies  violentes,  un 
œdème  des  membres  et  de  la  tête,  des  éruptions  cutanées  diffuses  à  type 
d’urticaire  et  surtout  par  un  «  état  méningé  »  qui  fit  craindre  des  consé¬ 
quences  graves^  Celui-ci  était  constitué  par  une  contracture  en  flexion 
des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  une  raideur  de  la  nuque  et  du  dos- 
accusée  et  durable,  enfin  une  céphalée  intense  et  des  douleurs  le  long 
du  rachis  et  des  membres. 

Dès  l’efl'acement  de  ce  tableau  clinique,  la  paralysie  scapulaire  droite 
apparut.  Ici  encore  cette,  paralysie  se  constitua  brusquement  mais  sans 
douleurs  localisées.  Très  rapidement,  les  muscles  paralysés  s’atro¬ 
phièrent. 

Actuellement,  nous  constatons  une  paralysie  amyotrophique  limitée 
exclusivement  aux  muscles  sus-  et  sous-épineux  et  au  trapèze  gauches. 
Le  deltoïde  du  même  côté  est  peut-être  légèrement  hypotonique,  mais 
ses  réactions  électriques  sont  demeurées  normales,  de  telle  sorte  qu’il 
est  bien  difficile  d’affirmer  que  la  très  légère  modification,  et  encore 
discutable,  de  ce  muscle,  n'est  pas  due  à  l’inactivité  fonctionnelle. 

Au  contraire,  la  paralysie,  aussi  bien  que  l’amyotrophie  des  trapèzes, 
des  sus-  et  sous-épineux  apparaît  très  grossière  et  exclusive  de  troubles 
de  la  sensibilité  et  de  la  vaso-niotricité.  La  perte  de  la  contractilité  et 
de  la  fonte  musculaire  se  montre  pure  de  toute  perturbation  surajoutée  ; 
ajoutons  que  la  réaction  de  dégénérescence  est  très  apparente  sur  cha¬ 
cun  de  ces  trois  muscles. 

Comment  expliquer  une  pareille  localisation  ?  La  théorie  névritique 
périj)hérique  n  est  pas  à  retenir  et  l’hypothèse  d’iine  névrodocite  (Sicard), 
apparaît  bien  improbable.  En  effet,  comment  comprendre  que  le  rétré¬ 
cissement  du  canal  de  conjugaison  cervical  et  du  trou  déchiré  posté¬ 
rieur  qui  donne  passage  au  spinal  ait  déterminé  exclusivement  la  lésion 
des  fibres  du  nerf  sus-capulaire  et  des  fibres  d’innervation  du  trapèze  ? 
Pourquoi  ce  ménagement  du  sterno-mastoïdien  et  cette  intégrité  des 
autres  éléments  nerveux  qui  traversent  le  trou  déchiré  postérieur  ? 

La  seule  donnée  positive  qui  peut  nous  guider  dans  l’interprétation 
anatomique  de  ce  cas  demeure  le  fait  que  les  muscles  paralysés  et  atro¬ 
phiés,  s’ils  ne  sont  pas  tous  tributaires  du  plexus  brachial,  reçoivent 
néanmoins  leur  innervation  des  segments  spinaux  très  voisins  ;  le  sus- 
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épineux  et  le  sous-épineux,  sont  innervés  de  la  5-  racine  cervicale  ;  quant 
au  trapèze  dont  le  nerf  moteur  semble  bien  distant  des  précédents,  en 
réalité,  son  origine  spinale  n’en  est  pas  éloignée,  au  contraire.  L’ana¬ 
tomie  nous  apprend,  en  effet,  que  le  spinal  médullaire  prolonge  ses 
racines  jusqu’au  5®  segment  et  parfois  même  jusqu’au  7®. 

Une  altération  médullaire  des  4®  et  5'  segments  cervicaux  pourrait 
mieux  qu’aucune  autre,  croyons- nous,  rendre  compte  de  la  localisation 
de  la  paralysie  amyotrophique,  tout  au  moins  chez  le  malade  que  nous 
présentons  aujourd’hui. 

Cette  hypothèse  pourrait  être  appuyée,  d’autre  part,  par  d’autres  faits  ; 
tel  le  cas  que  Lhermitte  et  Brodin  ont  présenté  ici  et  où  la  paralysie 
amyotrephique  offrait  l’apparence  topographique  des  paralysies  postsé- 
rothéraphiques  ainsi  que  les  résullats  des  recherches  expérimentales  ré¬ 
cemment  publiés  par  R.  Garcin,  I.  Bertrand,  R.  Laplane  et  Frumusan, 
lesquelles  s’accordent  bien  avec  ceux  que  nous  appris  Rachmanow, 
Fouillé  etThiers,  Dechaume  et  Croizat,  tout  en  demeurant  très  person¬ 
nelles.  Ce  que  R.  Garcin,  I.  Bertrand  et  leurs  collaborateurs'ont  constaté 
chez  le  lapin  et  le  cobaye  à  la  suite  des  chocs  anaphylactiques  répétés, 
c’est  l’existence  de  réactions  méningés  à  type  lymphocytaire,  de  prolifé¬ 
rations  nodulaires  delà  microglie,  enfin  de  cytolyse  des  cellules  radicu¬ 
laires  antérieures  de  la  moelle. 

La  supposition  d’une  atteinte  radiculo-médullaire  n’infirme  en  rien  les 
intéressantes  constatations  faites  par  Pommé,  et  Neel  sur  les  muscles 
frappés  d’atrophie.  L’on  sait  que  ces  auteurs  ont  observé,  sur  biopsies, 
des  altérations  diverses  des  pièces  d’insertion  des  fibres  nerveuses  sur 
le  muscle  et,  d’autre  part,  des  modifications  profondes  de  la  tunique 
endothéliale  des  vaisseaux. 

De  telles  altérations  peuvent  parfaitement  être  sous  la  dépendance  des 
modifications  profondes  que  subit  le  métabolisme  du  tissu  musculaire  en 
voie  d’atrophie. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ce  dernier  point  de  pathogénie,  un  fait  reste,  la 
fréquence  de  la  localisation  scapulo-humérale  unilatérale  des  paralysies 
postsérothérapiques  qui  affirme  leur  individualité  clinique  et  probable¬ 
ment  anatomique. 

M.  Souques.  —  J’ai  publié  autrefois  un  cas  de  paralysie  consécutive  à 
Une  injection  de  sérum  antitétanique.  La  paralysie  frappait  les  deux 
membres  supérieurs  et  les  réf|exes  rotnliens  étaient  abolis. 

J’avais  pensé  à  l’atteinte  de  la  moelle  épinière.  A  côté  des  paralysies 
dues  au  sérum  antitétanique  qui  ressortissent  à  une  atteinte  des  racines 
ou  des  nerfs  périphériques,  il  faut,  à  mon  avis,  faire  une  place  aux  para¬ 
lysies  d’origine  spinale.  Les  récentes  expériences  de  M.  Garcin  l’éta¬ 
blissent  d’une  façon  démonstrative. 

M.  Vincent.  —  Je  ne  conteste  pas  l’existence  des  faits  que  vient  de 
rapporter  M.  Lhermitte,  mais  je  ne  crois  pas  pour  cela  qu’on  puisse 
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affirmer  qu’il  n’exisle  pas  de  crises  d’épilepsie,  de  paralysies  de  type  | 
central,  ayant  un  point  de  départ  réflexe. 

Quand  on  pratique  des  radicotomies  trigémellaires  sous  anesthésie 
locale  pare,  je  veux  dire  sans  injection  préalable  de  scopolamine-mor- 
phine,  sans  éther,  la  douleur  excessivement  vive  que  détermine  l’obtura¬ 
tion  du  trou  de  la  méningée,  la  reconnaissance  du  trou  ovale  s’accompa¬ 
gnent  souvent  d'une  chute  de  la  pression  artérielle  jusqu’à  5,  6.  Si  la 
douleur  persiste  et  si  la  pression  artérielle  ne  se  relève  pas,  on  peut 
voir  survenir  une  crise  ou  une  attaque  qui  pourra  être  suivie  d’une  hémi¬ 
plégie. 

Dans  un  cas  que  nous  avons  observé,  il  s’élait  produit  un  foyer  de 
ramollissement  du  côté  opposé  à  celui  de  l’intervention. 

Nous  parlons  là  d’un  fait  que  nous  avons  observé  personnellement, 
mais  il  s’est  produit  aussi  en  d’autres  mains  queles  nôtres. 

Si  au  lieu  d’opérer  à  l’anesthésie  locale  pure  on  fait,  comme  le  fait 
Robineau,  un  lavement  d’éther,  on  n’observe  pas  cela.  Nous-mêmes 
nous  ne  l’avons  plus  observé  depuis  que  nous  ne  nous  contentons  pas  de 
l’anesthésie  locale  pure,  soit  que  préalablement  nous  fassions  une  injec¬ 
tion  de  scopolamine-morphine,  ou  que  nous  fassions  administrer  un 
lavement  d’éther  à  demi  dose  une  heure  avant  l’intervention. 

La  scopolamine,  l'éther  diminuent  sans  doute  l’intensité  de  la  douleur, 
mais  aussi  augmentent  la  pression  artérielle. 

Nous  pensons  donc  que  chez  des  sujets  âgés  la  violente  douleur  que 
détermine  le  tiraillement,  même  prudent,  même  léger,  du  nerf  maxillaire 
inférieur,  s’accompagne  d’une  chute  excessive  de  la  pression  artérielle 
qui  fréquemment  entraîne  des  troubles  nerveux,  tels  que  crise  d’épilepsie, 
d’hémiplégie  par  ramollissement  cérébral. 

Ici  le  mécanisme  réflexe  de  la  chute  de  la  pression  artérielle  ne  paraît 
pas  douteux,  pas  plus  que  celui  des  troubles  qui  accompagnent  cette 
chute  de  la  pression. 


Méningiome  olfactif  extirpé  en  totalité  en  un  seul  temps.  Guéri¬ 
son.  Aspect  atypique  des  ventriculogrammes,  par  MM.  Marcel 
David,  G.  Renard,  P.  de  Font-Héaulx  et  II.  Lenshoek. 

L’homme  que  nous  vous  présentons  aujourd’hui  a  été  opéré,  il  y  a  dix 
mois,  dans  le  service  de  notre  Maître  Clovis  Vincent  par  d’eux  d’entre 
nous  (David  et  Lenshoek).  La  tumeur,  bilatérale  et  insérée  dans  les  deux 
gouttières  olfactives,  a  élé  enlevée  en  totalité  en  un  seul  temps.  La  guérison 
est  actuellement  complète. 

Nous  rapportons  ce  cas,  non  seulement  parce  que  les  méningiomes 
olfactifs  enlevés  en  totalité  en  un  seul  temps  sont  encore  rares  dans  la 
littérature  médicale  française,  mais  encore  en  raison  de  certaines  particu¬ 
larités  de  l’évolution  clinique  et  des  résultats  très  spéciaux  de  la  ventri- 
culographie. 


SÉANCE  DU  6  JUIN  1935 


Voici  l’observation  du  malade  : 

M.  Mor...  Narcisse,  40  ans,  négociant  à  Bersac,  est  adresse  dans  le  service  du  D'  Clo¬ 
vis  Vincent  par  l’un  de  nous  (Renard)  avec  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale. 

La  date  des  premiers  symptômes  cliniques  est  difficile  à  fixer.  Car,  si  ce  n’est  que 
depuis  1932  que  les  principaux  troubles  sont  apparus,  le  malade  éprouvait  des  douleurs 
frontales  depuis  de  nombreuses  années. 

Il  raconte,  en  effet,  que  depuis  son  enfance,  approximativement  vers  l’âge  de  12  ans, 
il  éprouve  des  douleurs  au  niveau  du  front.  Ces  douleurs  sont  intermittentes,  paroxys¬ 
tiques,  à  horaire  fixe,  survenant  dans  les  dernières  heures  de  la  nuit.  Leur  siège  est 
nettement  frontal,  sus-orbitaire,  bilatéral,  sans  que  le  malade  puisse  indiquer  une  pré¬ 
dominance  nette  d’un  côté.  Il  n’y  a  pas  d’irradiation  vers  l’œil  ou  la  face.  La  douleur, 
très  aiguë,  est  ressentie  assez  superficiellement  et  non  dans  la  profondeur  de  la  tête.  Elle 
réveille  le  malade,  qui  est  pris  aussitôt  de  nausées  très  pénibles  et  prolongées.  Plus 
rarement,  il  y  a  un  petit  vomissement  bilieux  ou  même  un  vomissement  alimentaire 
abondant  en  jet.  Deux  cachets  d’aspirine  calment  en  général  le  malade,  qui  se  rendort. 
Mais  parfois,  le  lendemain  matin,  il  souffre  encore.  Les  nausées  persistent.  Dans  les  cas 
plus  sérieux,  il  est  forcé  de  rester  couché,  en  proie  à  un  malaise  pénible.  Immobile,  ne 
voulant  voir  personne,  il  attend  la  tin  de  la  crise,  qui  ne  dure  jamais  plus  d’une  journée. 

Il  n’y  a  pas  de  photophobie. 

Ces  crises  douloureuses  seraient  aisément  prises  pour  des  migraines,  si  ce  n’étaient 
certains  caractères  discordants,  telle  la  bilatéralité  des  douleurs.  Elles  surviennent  à 
intervalles  très  variables,  en  moyenne  tous  les  2  ou  3  mois.  Elles  sont  d’intensité  va¬ 
riable.  Le  malade  n’a  remarqué  aucune  cause  capable  de  déclencher  les  crises.  Mais  il 
peut  cependant,  dans  une  certaine  mesure,  les  prévoir  12  heures  à  l’avance  :  une  ano¬ 
rexie  complète,  avec  tendance  nauséeuse,  l’avertit  que  la  nuit  suivante  sera  mauvaise. 

Apparues  insidieusement  dans  l’enfance,  non  consécutives  à  une  maladie  infectieuse, 
les  crises  se  sont  ainsi  répétées  pendant  des  années,  jusqu’en  1914.  Fait  curieux,  pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  la  guerre,  où  il  est  mobilisé,  les  douleurs  disparaissent  â  peu  près 
totalement.  Mais  elles  reprennent  en  1919,  un  peu  plus  espacées,  tous  les  3  ou  4  mois  en 
moyenne,  mais  aussi  vives.  Il  se  décide  alors  à  voir  un  médecin  qui,  lui  trouvant  une 
tension  artérielle  maxima  à  20,  le  traite  par  de  l’iodure  de  potassium,  de  la  scille,  etc. 

C’est  en  1932  que  l’état  du  malade  se  modifie  complètement.  Les  crises  douloureuses 
frontales  disparaissent.  Des  troubles  oculaires  surviennent.  C’est  d’abord  l'œil  gauche 
quia  tourne  un  peu  en  dedans».  Le  malade  s’en  rend  compte  lui-même  dans  une  glace, 
et  son  entourage  le  lui  dit.  Il  voit  double  quand  il  veut  lire.  Cette  paralysie  oculaire 
augmente  peu  à  peu,  et  il  est  obligé  de  fermer  l’œil  gauche  pour  lire.  Mais  ii  assure  que 
l’acuité  de  l’œil  gauche  est  restée  normale,  car  l’œil  droit  fermé  il  peut  lire  de  l’œil 
gauche  facilement. 

En  1933  seulement,  il  consulte  un  ophtalmologiste  à  Limoges,  qui  fait  faire  12  injec¬ 
tions  de  cyanure  de  mercure.  Peu  après,  la  paralysie  oculo-motrice  gauche  disparaît 
presque  complètement. 

Par  contre,  au  début  de  1934,  c’est  l’œil  droit  qui  est  atteint  à  son  tour.  Il  dévie  en 
dedans,  mais  légèrement,  beaucoup  moins  que  ne  l’avait  fait  l’ieil  gauche. 

La  vision,  jusque-là  intacte,  est  atteinte  en  mai  1934.  Va  pcliles  crises  d'amaurose 
Iransiloire  surviennent.  Brusquêment,  à  n’importe  quel  moment,  par  exemple  lorsqu’il 
conduit  son  auto,  la  vue  devient  trouble,  comme  s’il  regardait  un  épais  brouillard.  Il  a 
cependant  le  temps  d’arrêter  l’auto  sans  incident.  L’amaurose  ne  dure  qu’une  seconde, 
puis  d’un  seul  coup  la  vue  redevient  normale. 

Enfin  des  troubles  inlellcclucls  font  leur  apparition.  La  baisse  de  la  mémoire  soup¬ 
çonnée  par  l’interrogatoire,  est  confirmée  par  la  femme  du  malade  et  par  le  malade 
lui-même.  Ayant  débutée,  semble-t-il,  dans  les  premiers  mois  de  1934,  l’amnésie  s’est 
accentuée  jusqu’en  juin  ;  puis  elle  semble  avoir  rétrocédé  quelque  pou.  L’amnésie  porte 
surtout  sur  les  faits  récents  :  il  oublie  de  marquer  la  note  d’un  client,  il  oublie  un  rendez- 
vous  fixé  peu  auparavant.  Cette  baisse  de  la  mémoire  le  gêne  pour  son  travail.  Par 
contre,  il  n’a  jamais  fait  d’erreur  de  calcul,  n’a  jamais  été  désorienté. 
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Le  caractère  s’est  un  peu  modifié  ;  la  femme  du  malade  le  trouve  un  peu  inquiet,  triste, 
et  dit  même  que  son  mari  a  parlé  de  suicide. 

C’est  alors  que  le  malade  est  envoyé  au  D''  Renard.  Celui-ci  observe  : 

Des  pupilles  égales,  plutôt  en  myosis,  réagissant  bien  à  la  lumière  et  à  la  distance  ; 
V.  O.  D.  (1.  :  9/10  après  correction  d’un  astigmatisme  hypermétropiquo  ; 
un  champ  visuel  normal  pour  le  blanc  et  le  rouge,  exception  faite  d’un  léger  agran¬ 
dissement  de  la  tache  aveugle  ; 

une  stase  papillaire  bilatérale  peu  intense,  mais  nette,  avec  quelques  points  hémor¬ 
ragiques  sur  la  papille  ; 

une  parésie  des  deux  droits  externes,  surtout  le  droit,  avec  diplopie  homonyme  ; 
une  sensibilité  cornéenne  normale  ; 
de  l’obnubilation  visuelle. 

Le  D’'  Renard  adresse  aussitôt  le  malade  dans  le  service  neuro-chirurgical  du  D'  Vin¬ 
cent,  à  la  Pitié. 

Antécédents  personnets.  —  Rien  à  signaler,  si  ce  n’est,  en  1912,  une  opération  dans  le 
nez  pour  polypes  qui  entravaient  la  respiration  nasale  ? 

Antécédents  familiaux.  —  Marié  ;  la  femme  du  malade  se  plaint  du  foie,  elle  aTÉÎit  une 
fausse  couche  de  6  mois  peu  après  son  mariage.  Elle  a  un  garçon  de  14  ans  bien  portant. 

A  V examen,  le  25  juillet  1 9.34  :  on  se  trouve  en  présence  d’un  malade  d’un  bon  aspect 
général,  qui  n’éprouve  pas  lu  moindre  céphalée,  et  se  plaint  seulement  de  diplopie 
Examen  neurologique.  —  Motilité.  La  force  segmentaire,  le  tonus,  les  mouvements 
associés,  la  station  debout,  la  marche  sont  entièrement  normaux. 

Parfois,  au  cours  de  l’exainon,  le  faciès  prend  un  aspect  inexpressif,  le  regard  est  un 
peu  fixe.  Mais  cela  no  dure  qu’un  moment. 

La  sensibilité  superficielle  et  profonde  est  norinale. 

Il  n’y  a  pas  de  trouble  sphinctérien. 

Nerfs  crâniens.  —■  l”'  paire.  Il  existe  une  grosse  atteinte  de  l’odorat.  Le  malade  ne  sent, 
absolument  pas,  ni  par  une  narine  ni  par  l’autre,  l’alcool,  l’iode,  l’huile  camphrée, 
l’eau  de  Cologne.  Il  ne  sent,  et  bien  faiblement,  que  l’éther  et  l’ammoniaque. 

Il  ne  peut  en  aucune  manière  préciser  la  date  de  début  de  cette  anosmie.  Il  savait 
que  son  odorat  était  très  mauvais,  et  que  c’était  probablement  depuis  longtemps. 

11“  paire  et  nerfs  oculo-rnoteurs.  L’examen  oculaire  pratiqué  dans  le  service  quelques 
jours  avant  l’intervention  par  le  D''  Hartmann,  est  analogue  au  précédent,  mais  la 
h  ,ase  papillaire  est  maintenant  très  mar(|uée. 

Il  n’existe  aucune  atteinte  des  autres  paires  crâniennes.  Les  mouvements  de  la  tête 
et  du  cou  sont  souples,  indolores.  La  percussion  et  la  pression  du  erône  ne  provoquent 
aucune  douleur. 

Nous  avons  déjà  signalé  l’existence  do  troubles  psychiques  légers,  mais  qui  auraient 
été  plus  accentués  il  y  a  quelques  semaines.  L’interrogatoire  ne  montre  qu’une  amnésie 
légère  touchant  les  faits  récents.  L’écriture  est  normale. 

Le  caractère  est  légèrement  modifié.  Aucune  euphorie  ni  moria,  mais  au  contraire 
un  certain  ralentissement  psychique  avec  tendance  anxiedse. 

L'examen  général  ne  décèle  aucune  déficience  viscérale.  Les  bruits  du  emur  sont  nor¬ 
maux,  le  poulsà  70.  Tension  artérielle  14  1/2-7  1/2  (Vaquez). 

Clichés  du  crâne.  —  11  existe  une  légère  disjonction  des  sutures  avec  léger  colmatage. 
Les  impressions  digitales  et  les  impressions  vasculaires  sont  nombreuses  dans  la  région 
frontale  des  deux  côtés.  La  partie  tout  antérieure  sus-orbitaire  de  Tos  frontal  vers  la 
crista-galli  est  irrégulière,  épaissie  en  certains  jioints,  érodée  légèrement  en  d’autres, 
elle  présente  il’assez.  nond)reux  pertuis  vasculaires  (lig.  I).  Des  deux  côtés,  do  face,  les 
sinus  frontaux  sont  mal  visibles,  surtout  le  droit.  Ils  sont  jiresque  opaques,  et  Ton  ne 
peut  distinguer  les  contours  supérieurs  du  sinus  droit. 

Le  diagnostic  de  tumeur  frontale  était  probable,  mais  nous  ne  pouvions  en  préciser  le 
côté.  Aussi  une  ventriculographie  fut-elle  pratiquée,  le  matin  même  de  l’intervention. 

Venlriculographie  (D'  de  Eont-Réaulx).  — ■  Trépano-ponction  occipitale  bilatérale. 
Les  deux  ventricules  éont  trouvés  en  place,  sans  tension.  A  droite  on  recueille  4  cmc.  de 
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-  Nous  ne  voulons  |)as  trop  insister  sur  le  bon  résultat 
opératoire.  Dès  1927  Cushing,  en  effet  (1).  a  montré  la  possibilité  d’enlever 
les  méningiomes  olffictifs  cm  un  seul  temps  à  condition  d’utiliser  l’élec- 
ti’ocoagulation.  En  France,  cependant,  à  part  l'observation  de  CI.  Vincent, 
)avid  et  P.  Puecli  (2)  et  celle  de  Mollaret,  David  et  Aubry  (3),  nous 

•VI'IUI  |iiir  l’rlt'r(i-(,C(iairii)nLiim  unipolaire,  Cl. 
iilioii  7.  IDriir  wurnhuiquo,  l'.liW,  n»  5,  p.  84:i- 
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n'avons  pas  relevé  de  faits  anal(),ifues.  Encore,  dans  ces  deux  ol)servations, 
la  tiinicur  ne  dépassait-elle  pas  la  ligne  médiane  et  n’était-elle  insérée 
(]iie  sur  une  seule  gouttière  olfactive. 

Nous  insisterons  davantage  sur  certaines  particularités  clini(|ucs  et 
radiologi(|ues. 

1°  Lu  lonçjue  liisloirc  de  céphalées.  —  (^et  liomnic  de  40  ans  soufl'rait  de 
la  tète  depuis  radolescence.  Il  n’a  [)lus  aucune  céphalée  depuis  sou  opéra¬ 
tion,  c’est-à-dire  depuis  10  mois.  On  ne  peut  s’empêcher  d’imaginer 
un  lien  entre  ce  symjjtômc  et  la  présence  d’une  tumeur  de  croissance 
aussi  lente  (ju’un  méningiome. 

2°  L’éuoliitiaii  li'és  spéciale  des  troubles  oculaires.  —  Il  n’existait  pas  ici, 
comme  il  est  fréquent  en  pareil  cas,  de  signes  cliniques  de  compression 
directe  d’un  ou  des  deux  nerfs  oj)ti(pies.  I^’examen  du  fond  d’d'il,  pratiqué 
1.5  jours  avant  l'intervention,  montrait  seulement  l’existence  d’une  stase 
papillaire  bilatérale,  sans  atrophie.  L’acuité  visuelle  était  égale  et  de  0/10 
des  deux  côtés.  L’intervention  montra  cependant  que  le  nerf  optique  droit 
était  comprimé  par  la  tumeur  et  d’aspect  assez  atrophique.  Il  n'est  pas 
exceptionnel  de  noter,  à  un  certain  moment  de  l’évolution  des  compres¬ 
sions  directes  du  nerf  optique,  cette  discordance  entre  l’état  du  nerf  opti- 
([ue  à  l’intérieur  du  crâne  et  l’aspect  de  la  ])apille  à  l'oijhtalmoscope. 
L’un  de  nous  avec  E.  Hartmann  dans  un  mémoire  récent  a  insisté  sur 
des  faits  analogues  (1). 

Depuis  l’intervention  la  stase  papillaire  a  régressé  des  deux  côtés, 
mais  une  baisse  de  l’acuité  visuelle  et  de  l’atrophie  papillaire  sont  appa¬ 
rues.  Le  2.‘I  (/m’/t  (soit  1')  jours  après  l’intervention),  l’acuité  visuelle  est 
de  8/10  à  gauche;  elle  est  inférieure  à  1/10  à  droite.  L’examen  du  fond 
d’œil  montre  à  droite  une  papille  donnant  l’aspect  d’une  atrophie  post¬ 
stase.  A  gauche,  il  ne  ])ersiste  plus  ([u’un  légei-  llou  des  bords  papillaires, 
la  papille  est  d’une  coloration  voisine  de  la  normale,  les  veines  sont 
encore  un  peu  dilatées. 

Le  2ô’  ochdu-e,  l’acuité  visuelle  est  de  1  /40  à  droite,  elle  est  de  0/  10  à 
gauche.  Papilles  blanches  à  bords  nets  des  deux  côtés. 

Le  () juin  l’examen  oculaire  donne  des  résultats  comparables. 

Ainsi  donc  est  apparue,  ([uoi(|ue  la  tumeur  ait  été  enlevée,  une  atro¬ 
phie  oi)ti(|ue  bilatérale  (|ui  n’existait  pas  lors  de  l’intervention.  Mais  alors 
que  l’acuité  visuelle  ue  s’est  pas  modifiée  à  gauche  (9/10),  elle  est  tombée 
à  1/40  à  droite  côté  de  la  comjrrcssion. 

Eomment  interpréter  de  tels  faits  ?  Y  a-t-il  un  rapport  entre  la  baisse 
de  l’acuité  visuelle  à  droite  et  les  maïucuvres  opératoires  ’? 

Il  est  impossible  d’éliminer  tout  à  fait  cette  hypothèse,  d’autant  plus 
([ue  durant  les  mameuvres  de  libération  du  nerfoptiepie  il  est  toujours 
possible  de  déterminer  des  troubles  dans  la  vascularisation  de  celui-ci. 
Nous  pensons  cependant  (|ue  le  rôle  joué  par  l’acte  opératoire  demeure 
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assez  faiîfle.  Il  y  a  lieu  de  tenir  compte  davantage,  semble-t-il,  du  fait  que 
les  lésions  des  fibres  optiques  ont  continué  à  évoluer  bien  que  la  com¬ 
pression  ait  été  levée. 

De  telles  constatations  ne  sont  d’ailleurs  pas  pour  nous  surprendre  ; 
nous  les  avons  déjà  faites  à  plusieurs  reprises,  et  dans  leur  mémoire, 
David  etE.  Hartmann  considérant  l’évolution  des  symptômes  oculaires 
des  méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  après  l’intervention, 
s’expriment  ainsi  :  «La  stase  papillaire  ne  régresse  que  lentement.  Parfois 
après  résorbtion  de  l’œdème  on  voit  la  papille  s’atrophier.  On  ne  peut 
donc  être  certain  de  conserver  dans  tous  les  cas  la  vision  existant  au 
moment  de  l’intervention.  Chez  certains  malades,  en  effet,  les  phénomènes 
d’atrophie  semblent  se  poursuivre,  et  ceci  aussi  bien  chez  ceux  atteints  de 
stase  papillaire  que  chez  ceux  ayant  une  compression  directe  ». 

3o  Au  point  de  vue  radiologique. —  Nous  tenons  à  insister  sur  les  données 
delà  venlriculographie  dans  les  méningiomes  olfactifs  et  sur  les  résultats, 
quelque  sorte  paradoxaux,  qu’elle  a  fournis  dans  notre  cas.  Certes, 
quand  le  syndrome  décrit  par  Cushing  :  anosmie  bilatérale,  signes  de 
compression  directe  des  nerfs  optiques,  troubles  mentaux,  avec  son 
évolution  chronologique  très  spéciale,  est  au  complet,  la  ventriculogra- 
phie  ne  s’impose  pas.  Cependant  une  telle  association  de  symptômes 
peut  s’observer  en  dehors  des  tumeurs  frontales,  dans  certaines  dilata¬ 
tions  ventriculaires  de  l’adulte  en  particulier.  Par  ailleurs,  souvent  les 
troubles  mentaux  ne  permettent  pas  d’affirmer  la  réalité  des  troubles 
olfactifs,  et  les  troubles  oculaires  ne  sont  pas  toujours  démonstratifs.  Les 
signes  de  compression  directe  des  nerfs  optiques  peuvent  manquer;  on  ne 
constate  alors,  comme  dans  notre  cas,  qu’une  stase  papillaire  bilatérale 
sans  asymétrie  de  l’acuité  visuelle.  Au  surplus,  même  en  cas  de  ménin¬ 
giome  olfactif  soupçonné  cliniquement,  la  ventriculographie  pourrait 
avoir  son  intérêt  en  permettant  de  déterminer,  quand  la  tumeur  a  un 
développement  très  asymétrique,  quel  est  le  côté  le  plus  volumineux  et 
sur  lequel  il  est  préférable  d’intervenir. 

Quoi  qu’il  en  soit,  d’ordinaire,  dans  les  méningiomes  olfactifs,  tout  le 
cerveau  est  œdémateux,  les  ventricules  sont  petits  et  n’admettent  que 
quelques  centimètres  cubes  d’air.  Cependant  l’insufflation  d’air  d’un  seul 
côté  injecte  les  deux  ventricules  latéraux.  Il  n’y  a  pas,  en  général,  comme 
dans  les  méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  (1)  ou  comme  dans 
quelques  cas  de  méningiomes  suprasellaires,  d’oblitération  d’un  trou  de 
Monro. 

Les  ventriculogrammes  donnent  des  images  caractéristiques  traduisant 
I  (imputation  sgmétrique  de  la  partie  antérieure  des  ventricules  latéraux,  le 
Icoisième  ventricule  demeure  injecté;  le  plus  souvent  il  est  en  place  et 
peu  déformé.  Cette  amputation  symétrique  est  nettement  visible  sur  les 
profils  stéréoscopiques;  elle  s’impose  sur  les  radiographies  prises  en 
position  oblique  (fig.  3).  Sur  ces  derniers  clichés  la  partie  antérieure  des 

{•)  M.  David.  Les  méningiomes  de  la  pelile  aile  du  sphénoïde  {radiographie  et  venlri- 
(biographie),  Vigot,  éditeur,  1933. 
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deux  ventricules  est  amputée  suivant  un  arc  de  cercle  à  concavité  anté¬ 
rieure  de  grand  rayon,  la  flèche  de  cet  arc  correspondant  à  la  ligne 
médiane.  Un  tel  aspect  est  très  caractéristique  d’un  méningiome  olfactif- 

Dans  notre  cas,  les  deux  cornes  occipitales  étaient  en  place  et  leur  ponc¬ 
tion  donna  issue  à  quelques  centimètres  cubes  de  liquide  de  chaque  côté- 
Il  y  eut  reflux  partiel  de  l’air  par  le  pavillon  de  l’aiguille  presque  dès  le 
début  de  l’injection.  Celle-ci  fut  cependant  continuée  jusqu’à  ce  que 
7  seringues  de  5  centimètres  cubes  d’airaient  été  exprimées  dans  l’aiguille. 
Or,  sur  aucun  des  venlriculogrammes  les  ventricules  n'étaient  visibles.  Par 
contre,  les  espaces  sous-arachnoîdiens  étaient  injectés  comme  lors  d'une 
encéphalographie. 

Une  telle  éventualité  a  déjà  été  signalée  par  Cl.  Vincent,  M.  David  et 
P.  Puech  (1)  dans  certains  gros  cerveaux  non  tumoraux,  «  gros  cerveaux 
lourds  à  petits  ventricules  »  des  encéphalites  chroniques  ou  des  ménin¬ 
gites  séreuses  «  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  disent-ils,  les  ventri¬ 
cules  sont  si  petits,  ou  ils  sont  si  inextensibles  que  les  ventricules  latéraux 
n’admettent  pas  les  deux  ou  trois  centimètres  cubes  d’air  qu’on  pousse 
sous  faible  pression.  Dans  ces  cas,  au  moment  de  la  poussée,  le  malade 
ressent  une  douleur  rétro-orbitaire.  Sur  les  radiographies,  les  ventricules 
ne  sont  pas  injectés  ou  peu  injectés.  Mais  sont  injectés  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  :  l’air  a  reflué  des  ventricules.  On  ne  saurait  dire  s’il  a 
reflué  le  long  des  aiguilles,  ou  en  suivant  les  canaux  naturels.  » 

L’observation  que  nous  rapportons  aujourd  bui  et  plusieurs  autres 
inédites  de  notre  maître  Cl.  Vincent,  tendent  à  prouver  que  l'absence 
d’injection  des  ventricules  avec  insufflation  simultanée  et  paradoxale  des 
espaces  sous  arachno'idiens  succédant  à  l’introduction  de  l'air  par  une 
aiguille  intraventriculaire,  nesl  pas  l’apanage  des  pseudo-tumeurs.  Un 
tel  résultat  traduit  seulement  la  présence  d’un  cerveau  compact  ou  très 
oedémateux.  L’œdème,  en  cas  de  néoplasie  des  hémisphères,  est  d’ordi¬ 
naire  plus  marqué  dans  l’hémisphère  où  siège  la  tumeur,  ce  qui  explique 
que  la  dilatation  ventriculaire,  quand  elle  existe,  siège  de  préférence  du 
côté  sain.  Dans  une  tumeur  bilatérale  comme  un  méningiome  olfactif, 
l’œdème  cérébral  a  particulièrement  tendance  à  s’étendre  aux  deux  lobes 
et  à  collapser  les  cavités  ventriculaires  des  deux  hémisphères  Dans  notre 
observation  cependant,  les  ventricules,  quoique,  petits,  ont  été  trouvés  à 
la  ponction  et  l’injection  d’air  a  été  possible.  Mais  il  est  des  cas,  comme 
l’ont  montré  Cl.  Vincent  et  P.  Puech  (2),  où  les  ventricules  sont  virtuels, 
où  toute  ventriculographie  est  impossible  et  où  pourtant  le  sujet  porte 
bien  une  tumeur  du  cerveau. 

C’est  alors  que  la  clinique,  qu’il  ne  faut  jamais  mésestimer,  apparaît 
souveraine. 

[Travail  du  service  de  neuro-chirurgie  du  Clovis  'Vincent.) 

(1)  Cl.  Vincent,  M.  David  et  P.  Puech.  Sur  la  ventriculographie. /fopporf,, Y///”  rèii- 
nion  neurologique  inlernalionule,  Paris,  .'iO-ill  mai  ]93.'i. 

(2)  Cl.  Vincent  et  P.  Puech.  Sur  (luelques  erreurs  dont  la  ventriculographie  peut 
être  la  cause.  Revue  neurologique,  n"  9,  mai  1!)3'1. 
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Volumineux  méningiome  olfactif  enlevé  en  totalité  en  deux  temps  : 

frontal  droit,  puis  frontal  gauche.  Absence  de  troubles  psychiques 

postopératoires  malgré  la  résection  des  deux  pôles  frontaux. 

Guérison,  par  MM.  Marcel  David,  D.  Mahoudeau,  C.  Eliades  et 

M.  Brun. 

Si,  comme  nous  le  montrons  dans  une  communication  précédente  (1), 

1  ablation  totale  d’un  méningiome  olfactif  est  parfois  possible  en  un  seul 
temps,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Le  neuro-ebirurgien  s’attaque  sou¬ 
vent  en  pareil  cas  à  une  tumeur  volumineuse,  très  vasculaire,  située  pro¬ 
fondément  sous  les  lobes  frontaux  qu’il  faut  inciser  pour  l’atteindre.  Cette 
tumeur  dont,  point  capital,  \e  développement  est  bilatéral,  apparaît  solide¬ 
ment  amarrée  aux  deux  gouttières  olfaetives  et  à  la  partie  adjacente  des 
deux  fosses  cérébrales  antérieures.  Elle  est  bridée  par  la  faux  à  sa  partie 
médiane  et  contracte  d’importants  rapports  avec  les  deux  artères  céré¬ 
brales  antérieures  et  leurs  branches.  On  comprend  donc  que,  s’il  est 
possible  d’enlever  par  un  seul  volet  frontal  unilatéral  un  méningiome 
olfactif  à  développement  asymétrique  (c'est-à-dire  dont  la  portion  située 
de  l’autre  côté  de  la  faux  est  relativement  peu  développée),  il  peut  être 
difficile  sinon  périlleux  de  tenter  d'extirper  de  la  même  manière  un  volu¬ 
mineux  méningiome  débordant  largement  les  deux  gouttières  olfactives 
et  s’insérant  sur  la  plus  grande  partie  du  plancher  des  deux  fosses  anté¬ 
rieures.  Le  problème  se  complique  encore  lorsque  l’insertion  tumorale 
gagne  le  tubercule  de  la  selle  et  la  partie  interne  des  deux  petites  ailes  du 
sphénoïde.  L’ablation  du  pôle  frontal  que,  suivant  la  technique  de  notre 
maître  Clovis  Vincent,  nous  pratiquons  toujours  en  pareil  cas,  ne  suffit 
plus  pour  donner  un  jour  suffisant  de  l’autre  côté  de  la  faux. 

Aussi  nous  sommes-nous  demandé  s’il  n’y  avait  pas  intérêt  à  pratiquer 
une  ablation  en  deux  temps  :  ablation  de  la  partie  droite  du  méningiome 
olfactif  par  un  volet  frontal  droit,  puis,  plusieurs  semaines  plus  lard,  abla¬ 
tion  de  la  partie  gauche  de  la  tumeur  par  un  volet  frontal  gauche.  C’est 
une  technique  un  peu  analogue  qu’avait  suivie  Cl.  Vincent  dans  un  cas 
de  méningiome  olfactif,  dont  il  a  rapporté  l’observation  avec  Henri  Roger 
ot  M.  Giraud  (2). 

Ayant  eu  l’occasion  d’agir  de  la  sorte  chez  une  malade  que  nous  avons 
opérée  à  deux  reprises  dans  le  service  neuro  chirurgical  de  la  Pitié  et 
chez  laquelle  la  tumeur  a  été  enlevée  en  totalité  avec  un  excellent  résul¬ 
tat  fonctionnel,  nous  avons  pensé  qu’il  n’était  pas  sans  intérêt  de  présenter 
1  opérée  devant  la  société  et  de  discuter  à  ce  propos  les  avantages  et  les 
inconvénients  d’une  telle  technique. 

(1)  Marcel  Davii>,  M.  Renard,  P.  de  Font-Reaulx,  H.  Lenshoek.  Méningiome 
alfactif  extirpé  en  totalité  en  un  seul  temps.  Guérison.  Aspect  atypique  des  ventricu- 
logrammes. 

(2)  Cl.  Vincent,  H.  Roger,  M.  Giraud.  Méningiome  olfactif  (présentation  de  la  ma¬ 
lade  opérée).  Revue  olo-neuro-oph.,  t.  IX,  n“  8,  ocobre  1931, 
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\]mo  Uum..,  40  ans,  adressée  par  les  D'>  Offret  et  Nocton,  au  D''  Cl.  Vincent,  le  22  oc¬ 
tobre  1034,  pour  une  baisse  progressive  et  importante  de  l’acuité  visuelle,  prédominante 
à  gauche. 

.\gée  de  40  ans,  elle  était  bien  portante  habituellement.  Cependant  depuis  plusieurs 
années,  elle  avait  de  petites  crises  de  céphalée,  à  intervalles  très  variables,  le  plus 
souvent  la  nuit  :  cé])halée  légère,  diffuse  ou  de  siège  variable,  ne  s’accompagnant  jamais 
de  vomissements. 

Knviron  un  ou  deux  mois  avant  l’apparition  des  troubles  de  la  vue,  les  crises  de  cé- 
phalée  deviennent  un  peu  plus  intenses.  11  lui  arrive  d’avoir  mal  à  la  tète,  presque  tous 
les  jours  jarndant  iilusieurs  jours  de  suite,  mais  rarement  pendant  la  journée  entière. 
La  malade  répond  de  façon  très  vague  aux  (piestions  concernant  scs  maux  de  tête  qui 
ne  l'ont  jamais  beaucoup  inquiétée. 

Vers  le  mois  de  mai  1034,  la  malade  remarque  pour  la  première  fois  un  trouble  de  la 
vue.  En  fermant  l’oul  droit,  elle  s’aperçoit  «  ([u’elle  voit  tout  noir  avec  l’oîil  gauche  ». 
A  partir  de  ce  moment  la  vue  se  fatigue  vite  et  la  malade  a  du  mal  à  faire  ses  comptes. 

Ce  n’est  (pje  le  22  août  (pi’clle  se  décide  à  aller  consulter  le  U»  Offret  qui  trouve  dès 
ce  moment  un  certain  degré  d’atrophie  du  nerf  optique  gauche  et  une  atrophie  partielle 
du  nerf  ojitique  droit.  L’acuité  visuelle  n’était  plus  mesurable  à  gauche  ;  elle  était  en¬ 
viron  de  4/10  à  droite.  Il  n'ij  avait  pas  de  modification  notable  du  champ  visuel. 

On  fait  une  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang,  qui  est  négative,  et  une  analyse 
d'urine,  «pii  est  normale. 

I.a  malade  continue  à  travailler  et  y  parvi(uit  avec  beaucoup  de  difficulté.  Le  12  sep¬ 
tembre,  nouvel  examen  du  1)''  Offret  :  l’atrophie  optique  a  progressé  à  droite. 

Le  5  octobre,  la  malade  doit  cesser  son  travail,  l’acuité  visuelle  ayant  baissé  assez 
l)rus(picment  à  droite,  de  telle  sorte  (pic  la  lecture  du  journal  serait  devenue  impos¬ 
sible.  Le  !)'■  Offret  conseille  alors  à  la  malade  de  consulter  un  neurologiste  et  l’adresse 
au  U»  Clovis  Vincent. 

Depuis  l’apparition  des  trouldes  visuels,  la  céphalée  a  lieaiicoup  diminué  et  est  ré¬ 
duite  à  des  crises  de  céphalée  très  légères,  très  espacées,  et  sans  durée. 

A  noter  (pic  la  malade  n’a  présenté  à  aucun  moment  d’épisode  infectieux  ni  de  fièvre. 
Aucune  autre  manifestation  de  nature  neurologique. 

Anlécédenls  :  Héglée  vers  11  ans,  liien  réglée.  Depuis  2  ou  3  ans  les  règles  deviennent 
irrégulières,  commencent  à  s’espacer  et  à  être  absentes  pendant  plusieurs  mois. 

E.r,nmen  neurolotiiepie  : 

Molililé  ■.  Marelle  normale,  lente  et  précautionneuse  par' suite  de  la  diminution  de 
l’acuité  visuelle;  se  heurte  aux  portes  et  aux  murs  en  marchant. 

Station  delioiit  :  yeux  fermés,  normale. 

Examen  au  lit  :  aucun  trouble,  ni  du  tonus  musculaire,  ni  de  la  force  segmentaire, 
ni  de  la  coordination.  Pas  de  tremblement  intentionnel. 

Sensibilité  ohiective  normale  dans  tous  ses  modes. 

Réflexes  :  tendineux,  normaux  ; 

Cutanés  plantaires  :  en  flexion  des  deux  côtés. 

Cutanés  abdominaux  :  normaux. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Paires  crâniennes  :  P®  :  Prétend  sentir  les  odeurs,  mais  ne  peut  en  réalité  en  nommer 
aucune.  Elle  a  remarqué  d’ailleurs  qu’elle  avait  un  mauvais  odorat. 

II®  :  Voir  examen  oculaire. 

III",  IV”,  VI"  :  .Motilité  oculaire  normale.  Pas  de  nystagmus. 

V"  :  Sensibilité  objective  normale  cutanée  et  muqueuse.  Béflcxe  cornéen  normal  des 
deux  côtés.  Sensibilité  linguale  normale.  Pas  de  douleurs  dans  les  dents. 

VII"  ;  Pas  d’assymétrie  façialo  ni  spontanée  ni  provoquée. 

VIII”  :  Entend  bien  des  deux  côtés. 

IX',  X”  :  Pas  de  hoquet.  Pas  de  vomissement.  Ne  s’étrangle  pas  en  mangeant.  Pouls 
aux  environs  de  70.  .Motilité  du  voile  normale. 

XI",  XII”  :  Bien  à  signaler. 

Psychisme  :  L’intelligence  semble  assez  médiocre.  Cependant  il  n’en  aurait  pas  tou- 


si':.\N(:e  dv  r,  .iviy  l'.nr, 
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Fond  d’cRÜ  :  papilles  à  bord  nasal  flou,  à  segment  temporal  pâle.  Veines  dilatées  et 
Sinueuses.  ^ 

Nous  revoyons  M">“  Dum...  dans  les  premiers  jours  de  juin.  Elle  se  conduit  comme 
une  femme  normale.  Rien  dans  ses  réponses  ou  dans  son  attitude  ne  peut  faire  penser  à 
l’existence  d’un  trouble  psycliiquc  c[iielconque.  La  mémoire  est  normale  tant  en  ce 
9ui  concerne  les  souvenirs  didactiques  que  les  faits  récents.  .Son  mari  nous  apprcml 
'  que  sa  femme  est  redevenue  comme  elle  était  autrefois  avant  de  tomber  malade  ». 

Commentaires.  —  L’observation  qui  précède  nous  suggère  des  réflexions 
de  deux  ordres  :  anatomique  et  opératoire. 

Au  point  de  vue  anatomique.  La  zone  d’insertion  de  la  tumeur  sur 
la  base  du  crâne  ne  restait  pas  localisée  aux  deux  gouttières  olfactives  et  à 
1  apophyse  crista-galli.  Elle  débordait  en  dehors,  surtout  à  gauche,  sur 
la  plancher  de  la  fosse  antérieure  et  se  poursuivait  en  arrière  sur  le  tu¬ 
bercule  de  la  selle  et  la  partie  interne  des  deux  petites  ailes  du  sphénoïde 
(fig.  '4). 

Un  tel  méningiome  constitue  une  véritable  forme  de  transition  entre 
les  méningiomes  olfactifs,  les  méningiomes  de  la  petite  aile  et  ceux 
du  tuberculum  sellæ.  Cl.  Vincent  et  M.  David  (1),  M.  David  et  D. 
Mahoudeau  (2),  à  propos  de  la  classification  des  méningiomes  de  la  petite 
aile  du  sphénoïde  ont  déjà  insisté  sur  ces  formes  de  transition.  «  Les  mé¬ 
ningiomes  du  type  interne,  disent-ils,  constituent  la  transition  avec  les 
niéningiomes  du  tuberculum  sellæ.  L’unilatéralité  constante  dans  toutes 
les  autres  formes  de  méningiomes  de  la  petite  aile,  ne  peut  être  retenue 
comme  un  caractère  distinctif.  Dans  deux  cas  appartenant  indiscuta¬ 
blement  au  groupe  des  méningiomes  de  la  petite  aile,  la  tumeur  dépassait 
nettement  la  ligne  médiane.  Inversement,  certains  méningiomes  du  tuber- 
nnlum  sellæ  ont  un  développement  asymétrique  :  la  majeure  partie  de  la 
lunieur  ayant  basculé  dans  une  fosse  temporale.  Le  diagnostic  ne  repose 
que  sur  la  constatation  du  siège  de  l’insertion  dure-mérienne.  Mais  il  est 
^es  cas,  impossibles  à  classer,  où  l’insertion  s’étend  du  milieu  de  la 
petite  aile,  d’un  côté,  à  la  clinoïde  antérieure,  de  l’autre,  et  peut  même 
gagner  la  partie  postérieure  des  gouttières  olfactives.  » 

L’existence  de  ces  formes  de  transition  s’explique  d’ailleurs  assez  aisc- 
**'ent,  comme  l’a  montré  Cushing  (3)  par  l’étude  de  l’origine  des  mé- 
•'ingiomes  de  la  base.  Il  est  classique  à  l’heure  actuelle  de  considérer 
flue  les  méningiomes  se  développent  aux  dépens  de  cellules  arachnoï- 
‘^iennes  aberrantes.  Celles-ci  sont  groupées  en  un  certain  nombre  d’îlots. 

Si  on  étudie,  comme  l’ont  fait  Aoyagi  et  Kyunio  (4),  la  répartition  des 
îlots  cellula  ires  arachnoïdiens  au  niveau  de  la  base,  on  est  frappé  par 


(!)  Cl.  Vincent  et  M.  David.  Sur  les  méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde.  Cnn- 
Srès  (lu  Cancer,  Madrid,  1933,  vol.  I,  p.  7ÜU-719. 

„  (2)  M.  David  et  D.  Maiioudeau.  Les  méningiomes  ile  la  petite  aile  du  sphénoïde. 
Gazelle  médicale  de  France,  D''  février  193.Ô,  p.  1  I  I  à  131. 

(3)  IL  Cushing.  The  meningiomas,  Drain,  19è'2,  XLV,  part.  ‘2,  28‘2-31(i. 

(4)  Le  travail  de  ces  auteurs  est  analysé  dans  le  mémuire  initial  de  Cushing  sur  les 
méningiomes  (19‘2‘2). 
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l’importance  de  leur  développement  au  voisinage  de  la  petite  aile  du  sphé¬ 
noïde,  de  la  selle  turcigue  et  de  la  lame  criblée  de  l’elhmoïde  (flg.  5). 
Dans  cette  région  on  peut  décrire  schématiquement  : 

1“  Un  groupe  sphénoïdal  interne  et  clinoïdien  ; 

2°  Un  groupe  présellaire  (du  tuberculum  sellæ)  ; 

4“  Un  groupe  trigéminal  (au  niveau  de  la  gaine  du  V)  ; 

5“  Un  groupe  du  moteur  oculaire  commun  (au  point  de  pénétration  du 
nerf  dans  la  dure-mère)  : 


()“  Un  groupe  sphénoïdal  externe  ou  «  ptérial  »  ; 

70  Un  groupe  olfactif  (au  niveau  de  la  grande  rainure  olfactive). 


sphénoïdal  externe,  le  long  de  l’arête  sphénoïdale.  A  chacun  de  ces 
groupes  cellulaires  correspond  théoriquement  un  type  différent  de  ménin¬ 


giome. 

Les  méningiomes  de  la  petite  aile  du  sphénoïde  dériveront  des  groupes  i 
et  6  et  des  îlots  cellulaires  interposés  entre  ces  deux  groupes. 

Dans  la  même  région,  le  groupe  2  donnera  naissance  aux  méningiomes 
du  sinus  caverneux,  le  groupe  3  aux  méningiomes  du  tuherculum  sellæ,  I.e 
groupe  4  aux  méningiomes  de  la  gaine  du  trijumeau,  le  groupe  7  aux 
méningiomes  olfactifs. 

Mais  si  l’abondance  des  groupes  cellulaires  au  voisinage  de  la  clinoïde 
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antérieure  explique  les  nombreuses  variétés  de  luéninf^iomes  en  cette 
région,  leur  conliguïlé  fait  prévoir  la  fréquence  des  formes  de  passage  entre 
ces  diverses  variétés.  Ceci  est  surtout  net  autour  de  l'apophyse  clinoïde  an¬ 
térieure,  où,  sur  un  espace  de  ([uelques  centimètres  carrés,  voisinent  trois 
t^roupes  cellulaires  importants  ;  groupes  sphénoïdal  interne,  latéro-sel- 
laire  et  présellaire  auxquels  il  convient  d’ajouter  le  groupe  olfactif  tout 
proche  (figure  5).  C'est  dans  de  tels  cas,  comme  le  dit  Cushing,  que 
«  les  aires  d’implantation  durale  des  méningiomes  peuvent  être  dilliciles  à 
déterminer,  meme  en  ayant  le  matériel  en  mains  ».  —  lùi  fait,  nous  avons 
observé  toutes  les  formes  de  ti'ansition  entre  un  méningiome  de  l’aile  d’une 
part,  un  méningiome  du  tuberculum  selhc,  un  méningiome  olfactif  ou  un 
niéningiome  du  sinus  caverneux,  d’autre  part. 

Il  semble  donc  que,  dans  de  tels  méningiomes  olfactifs  où  l’insertion  est 
non  seulement  médiane,  mais  déborde  largement  en  dehoi's  et  en  arrière 
des  deux  côtés,  il  ne  soit  pas  toujours  aisé  de  praticjuer  l’extirpation  de 
la  tumeur  en  intervenant  par  un  seul  côté  et  en  un  seul  temps.  Certes, 
Cushing  a  rapporté  des  cas  de  ce  genre.  Mais  malgré  l’électrocoagulation, 

1  intervention  dura  7  et  même  S)  heures  et  «  fut  épuisante  aussi  bien  pour 
le  chirurgien  et  son  service,  rpie  pour  le  malade  »  (1).  De  i)lus,  pour  avoir 
un  jour  sulïisant  sur  la  portion  do  la  tumeur  située  en  deçà,  il  fut  néces¬ 
saire,  dans  un  cas,  de  réséquer  la  faux  et  de  la  désinsérer  de  l’apophyse 
crista-galli. 

Certes  nous  sommes  partisans,  clnupie  fois  (|uo  cela  est  possible,  d’en¬ 
lever  une  tumeur  en  totalité  en  un  seul  temps,  mais  nous  nous  deman¬ 
dons,  en  raison  du  résultat  fonctionnel  très  favorable  obtenu  ici,  s’il  n’y 
a  pas  intérêt,  lorsque  l’insertion  du  méningiome  est  très  étendue  de 
chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  à  intervenir  successivement  d’un  côté 
puis  de  l’autre.  Aussi  voulons-nous  discuter  à  ce  propos  les  avantages  et 
les  inconvénients  que  peut  présenter  cette  méthode. 

Il  est  évident  (|u’unc  telle  manière  de  faire  détermine  un  choc  moindre 
et  n’entraîne  pas  une  décompression  aussi  brutale,  (pie  lorsque  l’opération 
est  |)ratiquéc  en  un  seul  temps.  Mais  surtout,  elle  permet  un  contrôle 
absolu  des  vaisseaux  et  de  la  zone  d’insertion.  lillc  est  donc  de  moindre 
gravité  et  s’accompagne  d’une  moins  grande  perte  de  sang.  Dans  notre  cas, 
I  opérée  n’a  pas  subi  de  transfusion  sanguine  et  les  suites  oj)ératoire.s  ont 
cté  très  simples.  Elle  permet  enfin  une  rigoureuse  ablation  totale  de  la 
tumeur. 

Contre  une  telle  technique  on  peut  formuler  deux  objections  principales. 
I-a  Jiremière  est  sans  grande  portée  ;  la  nécessité  d’une  réintervention.  A 
Uotre  sens,  on  ne  peut  considérer  comme  guéri  un  malade  chez  le(|uel  on 
U  laissé  de  l'autre  côté  de  la  faux  une  masse  importante  de  tumeur,  source 
‘le  récidive.  L’intervention  par  un  seul  côté  ne  dispense  d’ailleurs  aucu- 
ueiiient,  en  cas  de  méningiome  olfactif  volumineux,  de  la  nécessité 

.(I)  II.  Cl  sium;. . .  tlie  oll'iirtiirv  ■'rovo.  Muirwcn  Mnnn- 
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d'une  réintervenlion .  Celle-ci  est  alors  souvent  plus  difficile  que  la 
première  l'ois  en  raison  des  adliérences  très  vasculaires  (|ui  se  sont  for¬ 
mées. 

La  seconde  objection  semble  plus  importante,  du  moins  du  point  de 
vue  tbéorique  :  l’intervention  bilatérale  entraînerait  des  lésions  des  deux 
lobes  frontaux  et  risquerait  de  déterminer  des  troubles  mentaux  irrépa¬ 
rables.  En  réalité,  sans  avoir  la  moindre  intention  de  généraliser  avec  un 
seul  cas,  nous  faisons  cependant  remarquer  que  dans  notre  obserrvation 
V intervention  sur  les  deux  lobes  frontaux  et  la  résection  de  leurs  deux  pôles 
n’a  ]>as  déterminé  de  troubles  mentaux.  Bien  au  contraire,  les  quelques 
troubles  psyebi(|ues  qui  existaient  avant  la  première  intervention  ont 
complètement  disparu  à  l’beure  actuelle.  Notre  opérée,  diminution  de 
l’acuité  visuelle  mise  à  part,  se  comporte  commme  une  femme  absolument 
normale. 

Comment  concilier  ce  résultat  avec  les  idées  classiques  ?  Il  semble  que 
ce  ne  soit  pas  impossible.  D’une  part,  en  effet,  la  portion  de  pôle  frontal 
réséquée  à  chaque  intervention  n’est  pas  considérable.  Elle  s’elfcctue  sur 
une  largeur  de  trois  à  cinq  centimètres  et  sur  une  profondeur  assez  ré¬ 
duite  (2  à  cenlimèlres),  car  la  tumeur  est  assez  proche.  D’autre  part,  ce 
tissu  cérébral  est,  nous  insistons  sur  ce  point,  de  mauvaise  qualité',  il  est 
jaunâtre,  ramolli,  œdémateux,  souvent  i)seudo-kysti([ue.  Parfois  meme 
un  kyste  véritable  existe  à  ce  niveau,  comme  dans  notre  observation 
précédente.  Il  ne  semble  donc  pas  ([u’on  ris(|uc  beaucoup,  au  point  de 
vue  fonctionnel,  à  l’enlever,  à  condition  toutefois  qu’on  res|)ecte  l’inté¬ 
grité  de  la  portion  de  lobe  frontal  située  en  arrière  ;  c’est  alfairc  de 
bonne  technique.  Par  ailleurs,  les  deux  lobes  frontaux  de  ces  malades 
sont  comprimés  depuis  longtemps  et  des  suppléances  ont  eu  vraisembla¬ 
blement  le  temps  de  se  constituer.  En  opérant  en  deux  temps,  on  donne 
à  celles-ci  le  maximum  de  chances  d’intervenir. 

[Travail  du  service  de  neuro-chirurqie  du  D'^  Cl.  Vincent.) 


M.  Vix(;i;nt.  —  M.  David  nous  monti-e  deux  sujets  aux(|uels  il  a  enlevé 
un  méningiome  olfactif.  Chez  l’un  le  méningiome  a  été  enlevé  en  une 
seule  fois,  en  passant  du  seul  côté  droit,  en  résé(|uant  un  seul  pôle 
frontal.  Chez  l'autre  la  tumeur  a  été  enlevée  en  deux  fois,  en  passant  une 
fois  à  droite,  une  fois  à  gauche  en  enlevant  le  pôle  frontale  droit,  puis 
le  pôle  frontal  gauche. 

Quand  on  ne  peut  faire  autrement  on  doit  agir  ainsi.  Mais  en  général, 
on  doit  resi)ecter  un  pôle  frontal  aussi  complètement  ([ue  possible. 
L’ablation  assez  étendue  de  signes  symétri([ues  des  deux  lobes  fron¬ 
taux  détermine  des  troubles  évidents  ou  latents  mais  certains.  11  n’y  a 
(lu'à  regarder  les  figures  des  2  malades  jiour  s’en  convaincre.  L’o])éré 
unilatéral  a  l’expression  du  visage  normale;  dans  l'expresssion  du  vi.sagc 
de  l’autre,  il  y  a  une  certaine  raideur  parkinsonienne. 
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A  propos  de  deux  cas  d’hémorragie  intraventriculaire  guéris 

par  le  traitement  chirurgical,  par  MM.  I\  Plech,  Mi'e  RArpoponr 

et  M.Btu  N. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  société  deux  malades  opérés 
par  l’un  de  nous  d’urgence,  alors  qu’elles  étaient  dans  le  coma  et  que  la 
•nort  paraissait  imminente.  Elles  avaient  une  hémorragie  intraventricu¬ 
laire. 

Nous  ne  pensons  certes  pas  que  de  tels  cas  entrent  d'une  façon  cou- 
•’ante  dans  le  cadre  neuro-cliirurgical .  Cependant,  dans  des  conditions 
très  particulières,  l’intervention  chirurgicale  peut  parfois  être  suivie  de 
succès.  Les  deux  malades  que  nous  présentons  en  sont  des  exemples. 

Ceci  nous  donne  à  penser  qu’avec  les  progrès  de  la  neurochirurgie,  et 
dans  des  conditions  limitées,  le  traitement  chirurgical  de  certaines  hémor¬ 
ragies  intracrânienne  dites  médicales,  de  certains  états  de  mal  épileptique, 
pourrait  être  repris  actuellement  et  parfois  avec  succès. 

Ohsprvrilidn  I.  -  -  Ilpniiph'fiir  à  drljiil  Jiruxriiir  srins  ppiir  dp  rnnsripnrp,  ntiivic  d’un  sijn- 
driintp  dp  rnmprPssddH  inlidrriiiucnHP  ù  l'nidiitidn  rapidpmpni  prdi/rpsuirp.  -  ■  Jlpnidrraf/ip 
inlrarrnlririilniir.  Vpnlriculdiirnplup.  -  -  Exjildvnlidn  dp  Ut  Zdiip  nndrirp.  ■  F.vacunUdn 
du  siinfi  inlravpnlririiluirp.  -  LnvnriP  du  vpnlrirulp.  -  -  Trppnnnlidn  dprdrnprpxsii'P 
>^<>us-lpmpdr(ilp.  -  -  f'iiinisnn. 

âgée  lie  28  .ans,  psl  adrossér  il.aiis  le  srrvirp,  dp  npiiro-cluriirviP  du  D'  Viuppid, 
le  211  ni.ars  I  !t34  pour  une  lipiniplofiip  u:.aurlip  ([ui  s'pst  étahlip  liiMistpipmpnt,  fpiati-p  jours 
auparaviiiil,  sans  i)prlp  iIp  ponspipiicp  et  qui  s’pst  arpoinpafriipp  dp|Miis  d’unp  soin- 
llolpiipo  pr(igrpssi\  p  pt  dp  liradyp.ardip. 

I-p  dt’diul  dps  firritlpnls  dnlp  du  2.3  nuipx  A  10  lipiirps  du  soir,  pii  allant  sp  pou- 

eliPr,  la  irialadr  rosspiit  uiip  sortp  dp  ]uuppnipnl  dans  la  réKion  prpporilialp  id,  pu  nipiiip 
tpuips  IIIIP  donlpiir  inl.piisp  à  la  nuque.  Il  lui  seiulde  ipi'plle  va  s’évanouir  et  elle  s’assied . 
^  <‘P  inoniput,  ses  meinlu-es  du  eôlé  frauelie  sont  le  sièire  île  roniniillenieuts  s’étendant 
'•c  haut  eu  bas.  Ils  devienueut  l•onlplétement  inertes,  eela  en  (jnelijues  secondes.  Son 
corps  s’iueliue  à  vauelie,  idle  s’appuie  à  sou  lit,  iiiius  ne  jierd  pas  eouseieuee.  Elle  lient 
encore  prououcer  quelipies  pondes,  mais  ijuidipies  niiuutes  après  ne  peut  plus  éuieltre 
•lue  des  sons  inarticulés.  Dans  la  nuit  elle  pi'ésimte  une  céphalée  intense,  dilTiise,  et  des 
Vomissemiuils  de  type  céréhral  qui  exaeerheut  la  e.éphalée.  l.a  ]iarole  se  rétaldil  au 
•«lut  d’une  heure  envriou.  I.e  cédé  i;:auehe  resie  eoiuplèlenient  iiierle.  I  .es  traits  sont 
'•éviés  vers  la  droite. 

Du  23  au  211  niarx  la  malade  devieul  de])lus  en  plus  sommdeule,  mais  répond  corree- 
••‘uient  anx  questions  lorsiiu'on  la  lire  de  sa  lorpeur. 

t'dle  continue  à  souffrir  de  la  léte. 

l’iun  pouls  se  ralentit  iiroyressivemeul . 

•l’est  alors  ijue  sou  médecin  l’adresse  dans  le  service  de  upuro-chirurvii'. 

A  l'p.T<tmpn,  lors  de  l’eulrée  dans  le  service,  le  20  mars  1031,  on  troux  e  une  malade 
•'l’ès  .somnolente.  On  ne  jiarvient  à  la  tirer  de  cette  torpeur  qu’en  lui  parlant  d’une  voix 
forte,  en  la  pinçant,  l’dle  soulève  alors  les  paupières  et  répond  correctement  aux 
•i'iostions. 

Ixllc  présente  une  lit'uni plrnii'  nnuphp  rumpUde  : 

1-e  nnunhre  supérieur  est  eoniraidnré  en  flexion,  le  memhrc  inférieur  en  extension. 

I.es  réflexes  tendineux  sont  exavéïés,  plus  à  fjanehe  ipi’à  droite.  Il  exisie  du  clonns 
••o  pied  à  gamdau 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  eu  extension  des  deux  cotés.  La  sensibilité,  super- 
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ragie  cérébrale,  ou  pltilàl  cérébro-méningée,  en  raison  de  la  raideur  de  la 
nuque,  du  sif^ne  de  Kernif;,  des  siifnes  pyramidaux  Iiilatéraux. 

Cependant  la  perle  de  eonscience  ne  fut  pas  immédiate,  et  dans  les  jours 
f[ui  suivirent,  on  put  assister  au  dévcloppenient  d’un  sgndrome  de  com¬ 
pression  intracrânienne  :  eéplialée  intense  avec  vomissements,  somno¬ 
lence  et  l)ra(lycardie  progressives,  Iiyperémie  papillaire. 

La  ponction  ventriculaire  eonlirma  le  diagnostic  d’hémorragie  intra- 
ventriculaire,  mais  n’empècha  ])as  l’aggravation  progressive  des  signes  de 
compression. 

L’hypothèse  d’une  tumeur  juxlaventriculaire,  se  révélant  hrusquement 
par  une  hémorragie,  était  à  envisager.  Une  venlriculographie  fut  faite  pour 
préciser  le  diagnoslic  :  elle  montra  les  deux  ventricules  injectés,  dis¬ 
tendus  ;  le  venirieule  droit  était  ineomplèlement  rempli  dans  sa  partie 
moj'enne. 

Une  exploration  de  la  zone  motrice  droite  fut  décidée.  Elle  montra  l’as¬ 
pect  habituellement  observé  dans  l’hémorragie  cérébrale.  Les  ponctions 
exploratrices  ne  permirent  [)as  de  déceler  la  présence  d’une  tumeur. 

Le  ventricule  fut  évacué,  par  ponction  an  trocart,  du  sang  qu’il  conte¬ 
nait  et  lavé  Cl  plusieurs  reprises  au  sérum  physiologique  ;  une  décompres¬ 
sion  sous-temporale  termina  l’intervention. 

Sur  la  table  d’opération  la  malade  reprit  conscience  et  put  mobiliser  le 
membre  inférieur  gauche. 

Son  état  s’améliora  progressivement  dans  les  mois  (jui  suivirent. 
Actuellement,  ([uinze  mois  après  l’intervention,  la  malade  n’est  plus  gênée 
(|ue  par  sa  monoparésie  brachiale  gauche. 


Olisfri’citicin  II.  ■Eliildr  miel  i''iiili'itliiiiir  {r>x  rrisi's  ilans  In  nuil).  Ilémipli'jiir  rlroih'- 
Cnmn  chez  uiv  mninile  ni/niil  ri'Oi  ■!  mis  miiinrnrnnl  îles  jilinntis  île  chasse  iliins  In  réijiiin 
Irnnlnle  i/nnehe.  Den.r  Iriins  île  leépnii  jnmtnl  ilriiil  el  ijiinrhe  :  li-miirrniiie  iiilrnrenlririi- 
Inire  ;  liiiniile  reiilrieninire  Iniiinleniln.  Lnrnije.  iln  lumtricnle  et  reijimjlniie  île.  cetni-ei  {sérum 
plUisiiiliiiiiiine  el  nie).  Ilnérisnn. 


M""'  :((;  iuis,  est  VMi'  la  |ir'ritiiàri'  l'ois  par  l'ioi  de  nous  lo  I't  avril  HKio.  I.'' 

I  )' ( '.auliapr,  (pii  mous  appcilo,  pri''i'isi'  U'S  jnits  récents  el  nnciens  snivnnls  : 

Itécemmenl,  a  va  ni  lo'.’.s  mars  l'.lilô,  l’i''lal,  de  saul.i'  paraissait  des  plus  satisfaisant.  A 

«  mal  à  l'aise  •,  idlr  a  mal  à  la  ti'de;  à  ininnit  elle  fait  une  crise  eonvidsive  f;i’'m''ralis(''e 
1  pii  dure  (pielipies  niimiti's.  I.e  KO  mars,  elle  fait  deux  crises  aualofrues,  id.  aprf'S  la  seconde 
"  elle  liimlie  dans  un  élatde  pi’oslralion  exirème.  tille  dort  lout  le  temps,  (iependani, 
ipiand  on  l'appelle  on  peut  la  r('■\'eiller,  elle  irpoiid  ipielipies  iinds,  souvent  à  ei'il.i''  d'ail- 

dans  le  sommeil,  l'en  ton  ram'  note  de  petites  crises  l'aeiales  et  di's  lors  la  malade  entre 
dans  un  coma  complet.  I  )aiis  la  nuit  du  .'i  I  mars  au  I ''''  avril,  el  le  fai  t  .ôs  crises  convulsives 
},'i'‘m''ralisi''es.  Celles-ci,  d'aliord  espaei'Mis,  vont  en  se  rapprochant  et  en  augmentant 
d'inlensili'. 


dans  11 . ma  le  plus  complet  :  elle  est  eyanosi''e  ;  la 

L’^arLoiudlanle,  Ciie  mousse  épaisse  et  aliondante 
Nous  assisi  uns  à  deux  crises  eonviilsi  ves  et  notons 
idles  s  etendent  ensuite  au  liras  droit  et  se  genera- 
iirles  ipi’oii  a  rimpressioii  ipie  la  malade  ne  va  pas 
s  on  note  ipie  la  .joue  droite  est  plus  flasi(iie  i[ue  la 
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gauche,  que  le  bras  droit  et  la  jambe  droite  retombent  plus  lourdement  sur  le  plan  du 
lit  que  les  memlircs  sauclies.La  mi([ue  est  souple,  mais  il  existe  un  sifïiic  de  Kornig.  Le 
•■ùflexeeulm.  pliiiluH  m  I  iil  d.  s  d.  ux  (  ob  s  (  u  extension.  L'exameiulos  yeux  (DM  larl- 

l'’uud  d’ndi  ;  les  veines  sont  très  dilatées,  les  papilles  très  liyperémiées,  tes  bords  pa's  Iits 
Dans  les  aiiU'mlcnls,  nous  appriMions  :  1”  (pi'il  y  a  1  ans,  la  malade  a  l■l'eu  nu  eonp  de 


l'ift.  :î. 


s.t)iui':Tf:  Di;  SEiiitoi.oc.ih:  du  dmd 


•  observation  les  anlécéclcnls  loin- 
nls  ont  lait  penser  cpril  s’a, l'irait  (l'une  encci- 
e  ou  d’un  aljc(:-s  encc-phaliciue  che/  une  malade  ayant  c‘t(i  rol),jet  d’un 
umatisme  crânien  ancien. 

.a  ponction  ventriculaire,  juiis  les  images  ventrieuIo,i'rapliic[ues  ont 
nlr(!  des  ventricules  de  situation  et  de  rormes  semhlant 
^  et  la  P 

s  de  la  normale.  Le  laixujc 

ï  ont  fait  ce.sscr  les  crises,  et  la  i 


Ces  deux  observations  -  ([ui  n'ont  |)as  trait  à  des  cas  s 
—  semblent  montrer  (lu’avcc  les  pro.grès  de  la  r 
un  certain  nombre  de  malades,  (|ui  ix-sist 
habituelles,  peuvent  Imm-lieier  de  l’intervention  chirurgicale. 


(Travail  du  service  n 


ddu  IP  Cl.  Vincent.) 


Histologie  et  histopathologie  des  centres  végétatifs  bulbaires,  ]iar 
•M.  C.vu (paraîtra  ultérieurement  dans  la  Revue  Neurologique). 


]iar  M.  C.os.sA  (Nice). 
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Il  est  sobre,  ne  fait  aucun  excès.  L’examen  clinique  est  entièrement  négatif  —  tant 
au  niveau  du  système  nerveux  qu’au  niveau  des  autres  appareils.  L’examen  ophtalmo¬ 
logique  également. 

On  pratique  une  ponction  lombaire  et  un  examen  radiographique  du  crâne.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  présente  une  tension  à  20  (couché).  Son  analyse  le  montre  entière- 
raent  normal.  La  radiographie  révèle  le  seul  élément  pathologique  de  cet  examen  :  une 
ostéoporose  étendue  à  tout  le  crâne  qui  est  comme  criblé  de  taches  sur  tout  l’ensemble 
lie  la  voûte.  Aucune  lésion  des  autres  os  du  squelette. 

Cette  constatation  conduit  à  pratiquer  un  dosage  de  calcium  sanguin.  Celui-ci.  con¬ 
trôlé  à  trois  reprises,  est  de  0,172  %o  le  9  juin  1934  (D'  Daumas). 

Avant  de  pratiquer  une  exploration  chirurgicale  des  parathyroïdes,  on  décide  un  trai¬ 
tement  d’épreuve  par  la  vitamine  D  (Sterogyl  25  gouttes  par  jour)  conjugué  avec  un 
traitement  au  gardénal  (10  centigrammes).  A  partir  de  ce  moment,  aucune  crise  ne  se 
produit  plus. 

Le  8  août  1934,  le  calcium  est  tombé  à  0,078  %o. 

Le  traitement  à  la  vitamine  D  est  pousuivi  avec  quelques  interruptions  jusqu’au 
%  septembre  1934  environ. 

Le  1 6  octobre  1934  (vingt  jours  après  la  cessation  de  la  vitamine  D),le  calcium  est  re¬ 
monté  à  0,17  “/oo,  (vérifié  deux  fois  par  le  D'  Daumas). 

On  pratique  alors  un  bilan  calcique  :  après  trois  jours  d’un  régime  n’amenant  que 
100  milligrammes  de  calcium  par  l’alimentation,  un  dosage  de  calcium  dans  les  urines 
trois  jours  de  suite  (tout  en  continuant  le  régime).  Par  suite  d’un  incident  matériel,  les 
dosages  des  deux  premiers  jours  ne  sont  pas  exécutés.  Ceux  du  troisième  jour  (9  no¬ 
vembre  1934)  montrent  ; 

Calcium  en  Ca  =  0,075  %o,  soit  0,1241  par  24  heures. 

Calcium  en  CaO  =  0,10  %„,  soit  0,17  par  24  heures. 

Le  bilan  calcique  indique  donc  que  le  malade  élimine,  par  ses  seules  urines,  plus  de 
calcium  qu’il  n’en  ingère. 

Le  traitement  à  la  vitamine  D  est  régulièrement  repris.  Au  début  de  décembre  on  re¬ 
lait  un  bilan  calcique  qui  montre,  pour  les  5,  6,  7  décembre,  les  chiffres  (en  Ca  par  24 
heures)  de  0,0711,  0,083  et  0,083.  A  ce  moment  donc  le  malade  élimine  par  ses  urines 
hioins  qu’il  n’absorbe. 

Une  nouvelle  radiographie  du  crâne  faite  alors  montre  une  atténuation  très  considé 
•■able  de  l’ostéoporose  qui  est  maintenant  presque  invisible. 

Uepuis,  le  traitement  à  la  vitamine  D  étant  continué  vingt  jours  par  mois,  le  chiffre 
de  la  calcémie  se  maintient  normal  (0,11  %j  le  2  mars  1935).  Aucune  crise  convulsive 
ne  s’est  plus  produite  depuis  le  début  du  traitement,  malgré  la  diminution  du  gardénal 
à  une  dose  qui  n’est  plus,  depuis  des  mois,  que  de  5  centigrammes  par  jour. 

Ainsi  notre  malade  a  présenté  un  syndrome  caractérisé  par  de  l’ostéo- 
Porose  limitée  au  crâne,  une  hypercalcémie  avec  bilan  inverti  (excrétion 
plus  grande  que  l’ingestion),  des  crises  comitiales. 

Les  deux  premiers  éléments  de  cette  triade  évoquent  l’idée  d’un  syn¬ 
drome  osseux  d’origine  parathyroïdienne.  Etant  donnée  l’incertitude  des 
techniques  et  des  résultats  en  chirurgie  parathyroïdienne,  on  préfère 
attendre  pour  pratiquer  une  exploration  et  on  traite  à  la  vitamine  D, 

L’évolution  survenue  avec  cette  thérapeutique  permet  de  se  demander 
s  il  ne  faut  pas  relier  le  troisième  élément  aux  deux  premiers.  A  l’aug- 
iBentation  du  calcium  circulant  s’oppose  le  défaut  de  Rxation  des  sels  de 
chaux  dans  les  tissus.  Cette  non-fixation  est  évidente  pour  les  os  du 
crâne.  Si  elle  existe  également  au  niveau  du  tissu  nerveux,  ne  pourrait-on 
expliquer  par  elle  l’excitabilité  excessive  du  cortex  et,  partant,  la  comi¬ 
tialité  ? 

Gl* 
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A  propos  des  paralysies  postdiphtériques.  Localisation  exception¬ 
nelle  sur  les  nerfs  moteurs  des  globes  oculaires  et  sur  le  nerf 
optique,  par  MM.  J. -A.  C.havany,  M.  iiivCNAiiD  et  F.  Thiéhaut. 

Un  (le.s  caractères  majeurs  des  paralysies  diphtériques  est  leur  affinité 
élective  pour  certains  groupements  musculaires.  L’habituelle  fréquence 
des  localisations  paralytiques  se  double  d’une  remarquable  fixité  dans 
l’ordre  chronologique  d’apparition  de  ces  manifestations.  Ce  sont  les 
muscles  du  voile  du  palais  qui  sont  les  premiers  atteints.  Le  processus 
peut  s’arrêter  là,  ou,  au  contraire,  poursuivant  son  évolution,  frapper  les 
muscles  ciliaires  et  entraîner  la  classique  paralysie  de  l’accommodation. 
Une  troisième  étape  est  représentée  par  l’apparition  d’une  polynévrite 
d’allure  assez  spéciale,  parfois  motrice,  souvent  sensitive,  touchant  alors 
surtout  la  sensibilité  profonde  (pseudo-tabes  diphtérique),  se  bornant 
parfois  à  une  simple  abolition  des  réflexes  tendineux.  La  pathogénie  de 
ces  paralysies  paraît  élucidée  depuis  les  travaux  de  Babonneix  (thèse  de 
Paris,  1904).  On  serait  en  présence  de  cellulo-névrites  ascendantes,  la 
toxine  remontant  à  partir  du  foyer  infectant  le  long  des  gaines  nerveuses, 
pour  atteindre  les  noyaux  correspondants  de  l’axe  encéphalique  et,  de  là, 
diffuser  plus  ou  moins,  suivant  les  cas,  vers  d’autres  centres  du  névraxe. 

Mais,  à  côté  de  ces  complications  nerveuses  habituelles,  il  existe  un 
autre  groupe,  assez  disparate  à  la  vérité,  de  manifestations  nerveuses 
postdiphtériques,  qui  s’observent  beaucoup  plus  rarement.  Notre  collègue 
Jenny  Roudinesco  (1)  vient  d’en  publier  dans  sa  thèse  inaugurale  une 
étude  anatomo-clinique  et  expérimentale  très  complète. 

Les  hémiplégies  sont  l’apanage  des  diphtéries  malignes,  survenant  entre 
la  2®  et  la  4®  semaine.  Elles  peuvent  présenter  un  début  brutal  avec  perte 
de  connaissance  et  persister  ultérieurement,  si  le  malade  survit,  sous 
forme  de  séquelles  définitives.  On  incrimine  alors  le  plus  fréquemment  le 
mécanisme  de  l’embolie,  plus  rarement  celui  de  la  thrombose  ou  de  l’ar- 
térite  des  vaisseaux  cérébraux.  Dans  d’autres  cas,  leur  entrée  en  scène 
progressive  sans  ictus,  leur  régression  plus  ou  moins  complète,  parfois 
leur  allure  tout  à  fait  transitoire  éveillent  l’idée  de  phénomènes  encépha- 
litiques. 

C’est  encore  l’imprégnation  toxinique  de  certaines  parties  du  névraxe, 
réagissant  par  le  mécanisme  de  l  encéphalité  aiguë  inflammatoire  ou 
hémorragique,  qui  peut  rendre  compte  d’autres  troubles  nerveux,  tels  que 
crises  comitiales,  chorées,  ataxiès  aiguës  avec  sémiologie  cérébelleuse  et 
quelquefois  pyramidale,  troubles  mentaux  divers. 

Les  observations  de  véritables  encéphalites  diphtériques  sont  raris¬ 
simes.  M.  Roudinesco  n’en  signale,  dans  son  travâil,  qu’un  cas  possible, 
rapporté  p'ar  Querido  et  Aric  (2)  et  attribué  par  ces  auteurs  à  une  zone 
d’encéphalite  delà  partie  antérieure  de  la  capsule  interne.  Résumons  cette 

{!).).  HouniNi.;sco./.,e.s  lésions  encéphaliques  de  la  diphlérie. Xigot,  éditeur,  Paris,  1933. 

(2)  QuiiiuDo  et  Akic.  Encéphalite  postUiphtéràpie.  Neder.  tiydschr.  v.  geneesk,  192o- 
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observation,  dans  laquelle  on  retrouve  ua  curieux  symptôme  qui  a  retenu 
notre  attention  dans  lé  cas  personnel  que  nous  exposerons  plus  loin. 

Quatre  jours  après  une  diphtérie,  une  jeune  femme  de  20  ans  présente 
de  la  céphalée,  des  vomissements  et  des  mouvements  cloniques  delà  main 
droite.  Exagération  des  réflexes  tendineux  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauche. 
Signe  de  Babinski  et  clonus  de  la  rotule  à  droite.  Abolition  des  réflexes 
cutanés  abdominaux.  Baisse  de  l’acuité  visuelle  de  l’œil  gauche  par  né¬ 
vrite  optique,  confirmée  par  l’examen  ophtalmoscopique.  Une  ponction 
lombaire  ramène  un  liquide  céphalo-rachidien  normal,  mais  amorce  une 
rapide  amélioration,  l.ô  jours  plus  tard  le  signe  de  Babinski  a  disparu, 
mais  l’hyperréflectivité  tendineuse  persiste  assez  longtemps. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  cè  cas.  nous  nous  associons  aux 
réserves  formulées  par  M”®  Boudinesco,  qui  émet  l’hypothèse  de  mé¬ 
ningite  séreuse  ou  d’arachnoïdite  cérébrale. 

Nous  venons  d’avoir  l'occasion  d’observer  une  jeune  malade,  dont  l’ob-î 
servation  que  nous  rapportons  ci-dessous,  nous  paraît  pleine  d’enseigne^ 
ments. 

Observation.  Bu...  M.  —  Une  jeune  malade  de  14  ans  adressée  par  le  D'’  M.  Regnard 
est  admise  dans  le  service  de  M.  Clovis  Vincent  à  la  Pitié  le  20  novembre  1934,  pour  des^ 
troubles  oculaires  intéressant  à  la  fois  la  musculature  extrinsèque  et  l’acuité  visuelle.  , 

Voici  l’histoire  de  sa  maladie  : 

Au  début  de  février  1934,  la  malade  a  présenté  une  angine  blanche  intéressant  toute 
la  gorge.  Cette  angine  s’est  accompagnée  de  troubles  à  la  déglutition,  d’une  élévation  de, 
la  température  à  38°,  d’une  dysphagie  modérée,  d’un  état  de  fatigue  assez  marqué. 
La  malade  a  gardé  la  chambre  8  jours  et  au  bout  de  ce  temps,  uniquement  traitée  pai¬ 
res  gargarismes  et  des  collutoires  banaux,  tout  est  rentré  dans  l’ordre . 

Dix  Jours  après  la  guéri.son  de  l’angine,  vers  le  20  février,  les  aliments  et  surtout  les 
liquides  commencent  à  refluer  pur  le  nez  ;  ces  accidents  se  reproduisent  2  à  3  fois  au 
cours  des  repas  et  Mn°  B...  y  remédie  en  se  bouchant  le  nez.  En  même  temps,  elle 
éprouve  une.  certaine  dilliculté  pour  parler,  elle  trouve  normalement  ses  mots,  mais  en 
récitant  ses  leçons  elle  bute  sur  certaines  consonnes  ([u’elle  ne  iiarvient  pas  à  prononcer 
nialgré  scs  reprises  et  ses  elTorts. 

Dépendant,  les  labiales  s’énoncent  correctement.  Lorsqu’elle  parle,  elle  ressent  une 
Impression  de  bourdonnement  d’oreilles,  de  tremblement  désagréable  à  la  racine  du  nez  ; 
ics  troubles  de  la  parole  ne  sont  nnllement  améliorés  par  l’obturation  du  nez. 

Elle  aurait  éprouvé  en  outre  une  certaine  dilTiculté  à  mâcher  les  aliments  ;  en  parti¬ 
culier  elle  se  rappelle  qu’elle  avait  moins  de  force  à  droite,  elle  ne  pouvait  casser  îles  noi¬ 
settes  de  ce  côté  alors  (ju’elle  y  parvenait  facilement  de  l’autre,  et  ceci  sans  que  l’état  de 
la  dentition  puisse  en  aucune  façon  expliquer  bette  déficience.  11  y  aurait  eu  aussi,  à 
ce  moment,  une  ébauche  de  parésie  faciale  droite,  qui  n’apparaissait  que  lorsque  l’en¬ 
fant  riait. 

Un  médecin  consulté  à  cette  époque  (25  février)  no  s’attache  qu’à  la  paralysie  vélo- 
Palatine,  pense  à  une  diphtérie  méconnue,  fait  pratiquer  un  prélèvement  de  gorge,  qui 
se  montre  négatif.  Aucun  traitement  sérothérapique. 

A  la  lin  de  février  1934,  ses  deux  paupières  ont  commencé  «  tomber  ;  il  semble  que 
•c  ptosis  ait  été  d’emblée  bilatéral.  11  est  apparu  progressivement,  s’est  accentué  peu  à 
peu  et  a  été  plus  marqué  qu’il  ne  l’est  actuellement  ;  la  malade  devait,  à  certains  mo¬ 
ments,  lever  franchement  la  tète  pour  voir  son  chemin.  Elle  précise  qu’elle  n’a  Jamais 
présenté  à  ce  moment  de  troubles  de  l’acuité  visuelle,  que  sa  vue  lui  a  toùjdurs  semblé 
fout  à  fait  normale.  Durant  le  mois  de  mars  leâ  troubles  fonctionnels  dysphagiques  et 
phonatoires  disparaissent,  seul  persiste  le  ptosis  double.  ;  ' 


932 


SOCIÉTÉ  DU  NEUnOLOGIE  DE  PAUIS 


Elle  part  le  18  avril  dans  le  Jura  et  va  y  résider  jusqu’au  30  octobre.  Tous  les  troubles 
ci-dessus  mentionnés  persistent,  en  s’atténuant  cependant  quelque  peu. 

Elle  n’a  Jamais  eu  de  céphalée.  Elle  a  maigri  de  4  kilogrammes  pendant  son  séjour. 
Elle  a  présenté  de  nombreux  saignements  de  nez.  Cependant  l’état  général  est  resté  bon  ; 
elle  jouait  et  courait  avec  ses  camarades  sans  jamais  remarquer  la  moindre  différence 
motrice  du  côté  des  membres,  sans  éprouver  aucune  gène. 

Elle  rentre  à  Paris  le  31  octobre. 

C’est  alors  qu’on  voit  apparaître  des  troubles  nouveaux.  Elle  se  plaint  de  maux  de 
tête  survenant  avec  une  constance  assez  fixe  vers  2  ou  3  heures  de  l’aprés-midi  ;  localisée 
dans  la  seule  région  frontale,  cette  céphalée  est  parfois  assez  vive  pour  forcer  la  malade 
à  se  coucher.  Cédant  à  l’administration  d’aspirine,  elle  s’est  accompagnée  par  deux  fois 
de  vomissement  alimentaire  survenant  sans  effort. 

En  même  temps  entrent  en  scène  de  nouveaux  symptômes  oculaires.  Elle  se  plaint 
de  baisse  progressive  de  la  vue  ;  de  plus  elle  commence  à  voir  double  et  est  obligée  de 
fermer  un  œil  pour  lire. 

Lorsque  nous  examinon  .Mi'®  B.,  le  20  novembre  1934,  l’attention  est  surtout  attirée 
par  la  symptomatologie  oculaire.  Il  existe  un  plosis  bilatéral  manifeste,  un  peu  plus 
marqué  à  droite  qu’à  gauche,  seul  indice  d’une  paralysie  de  la  troisième  paire.  Il  existe 
en  outre  une  paralysie  du  VI°  droit  (qui  explique  la  diplopie)  avec  strabisme  convergent 
de  cet  œil .  Nystagmus  dans  le  regard  latéral,  rapide  à  droite,  plus  lent  à  gauche  ;  ébauche 
de  nystagmus  vertical.  Aucune  paralysie  de  fonction.  Les  2  pupilles  sont  égales  et 
régulières  en  mydriase.  Réflexe  photo-moteur  et  à  l’accommodation-convergence  nor¬ 
maux.  Réflexe  coméen  aboli  à  droite,  diminué  à  gauche.  V.  O.  G.  =  b  /7,  50  V.  O.  D.  = 
5  /15.  Il  existe  en  outre,  au  niveau  de  l’œil  droit,  un  scolome  central  très  net  pour  les 
couleurs.  Fond  d’œil  normal.  Champ  visuel  périphérique  normal.  (Examen  tait  par  le 
D'  E.  Hartmann. 1 

Légère  asymétrie  faciale  au  repos.  Mimique  absolument  normale.  Fonctionnement 
normal  des  muscles  masticateurs.  .Sensibilité  de  la  face  intacte. 

Paralysie  totale  mais  incomplète  du  voile  avec  perte  de  la  sensibilité  muqueuse  et  du 
réflexe  nauséeux.  Prononce  mal  encore  certains  mots.  L’examen  électrique  pratiqué 
par  notre  ami  Stuhl  montre  que  les  muscles  du  voile  .sont  excitable.s,  sauf  les  azygos  de 
la  luette  —  ce  qui  prouve,  à  défaut  de  régénération  fonctionnelle,  une  régénération  ana¬ 
tomique  des  nerfs.  —  Aucun  trouble  dans  le  domaine  du  XR  et  du  XIR. 

Le  pouls  bat  à  90,  régulier  et  bien  frappé.  Psychisme  normal. 

On  ne  note,  par  ailleurs,  aucun  déficit  moteur,  tant  du  côté  des  membres  inférieurs 
(|ue  des  membres  supérieurs.  Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux.  Les  réflexes  achil- 
léens  sont  faibles  mais  égaux.  Los  réflexes  des  membres  supérieurs  existent  mais  sont 
difficiles  à  mettre  en  évidence.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  Aucun  trouble  des 
sensibilités  superficielles  ou  profondes.  Aucun  signe  cérébelleux,  ni  de  la  série  statique 

de  la  série  cinétique.  Aucun  trouble  du  tonus.  Aucun  tremblement.  Pas  de  troubles 
s])hinctériens. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  le  26  novembre  1934,  met  en  évidence  : 

Albumine  ;  16  centigrammes  par  litre. 

Lym])ohcytoses  ;  1,6  élément  par  mmc.  à  la  cellule  de  Nageotte. 

Wassermann,  Benjoin,  Takata-Ara,  Pandy,  Weicbbrodt,  sont  négatifs. 

La  malade  est  traitée  par  les  injections  combinées  d’iodure  de  sodium  concentré  intra¬ 
veineux  et  de  strychnine  sous-cutanée. 

Sous  l’influecne  de  cette  thérapeutique,  la  névrite  rétrobulbaire  disparait  en  un  mois 
environ,  ainsi  que  la  paralysie  du  VI  ".  Seul  persiste  le  ptosis  bilatéral  (dernier  examen 
du  sujet  en  mai  1935). 


Il  s’agit,  à  notre  avis,  d’une  très  curieuse  observation,  qui,  par  ses  nom¬ 
breux  traits  inhabituels,  mérite  d  être  discutée  du  double  point  de  vue 
étiologique  et  patbogénique. 
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A  cet  égard  il  convient  d’envisager  séparément  les  deux  périodes  de  la 
maladie,  qui  se  sont  déroulées  à  huit  mois  d’intervalle. 

Le  premier  épisode  est  caractérisé  par  l’installation  en  cinq  jours  d’une 
paralysie  du  voile  et  d’un  ptosis  des  paupières  au  décours  d’une  angine. 
Ces  troubles  nerveux  sont  remarquables  par  leur  bilatéralité,  leur  symé¬ 
trie  et  leur  persistance,  puisque  quinze  mois  plus  tard  ils  demeurent  sans 
grand  changement,  au  moins  cliniquement. 

Le  deuxième  épisode  débute  huit  mois  après  le  premier  par  de  la  cé¬ 
phalée  et  des  vomissements  et  se  manifeste  par  la  paralysie  du  moteur 
oculaire  externe  droit  et  par  une  névrite  rétrobulbaire  droite.  Contraire¬ 
ment  aux  précédents,  ces  troubles  nerveux  tardifs  sont  unilatéraux  et  pas¬ 
sagers  :ils  guérissent  sans  séquelle  en  un  mois. 

Ce  contraste  clinique  nous  donne  à  penser  qu’un  même  mécanisme  ne 
peut  être  invoqué  pour  expliquer  ces  deux  groupes  d’accidents. 

Nous  croyons  que  les  troubles  nerveux  précoces,  apparus  au  décours 
de  l’qngine,  rentrent  dans  le  cadre  des  paralysies  diphtériques. 

Tout  d’abord  la  nature  diphtérique  de  l’angine  ne  nous  paraît  pas  dou¬ 
teuse,  malgré  l’absence  de  preuve  bactériologique.  L’angine  a  été  consi¬ 
dérée  comme  banale  et  a  guéri  sans  traitement  spécifique  :  on  n’a  pas  con¬ 
sulté  à  ce  moment  de  médecin  et  l’entourage  n’a  jamais  pensé  à  la  diph¬ 
térie.  Le  seul  prélèvement  effectué,  qui  s’est  avéré  négatif,  l’a  été  15  jours 
uprès  la  guérison  de  l’angine.  Mais  il  convient  de  se  rappeler  le  caractère 
polymorphe  des  angines  diphtériques  dont  certaines  peuvent  rester,  du¬ 
rant  toute  leur  évolution,  au  stade  érythémateux  ou  érythémato-pultacé. 
L  apparition  subséquente  de  la  paralysie  vélo-palatine  suffit,  à  nos  yeux, 
ù  signer  la  nature  diphtérique  du  processus  angineux  antérieur.  La  cli¬ 
nique  pure  garde  toujours,  dans  notre  esprit,  le  pas  sur  les  constatations 
biologiques.  Or,  la  paralysie  du  voile  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente 
des  complications  nerveuses  de  la  diphtérie,  et  il  n’est  pas  d’exemple,  à 
notre  connaissance,  qu’une  angine  non  diphtérique  se  soit  compliquée 
d  une  paralysie  aussi  prononcée  et  aussi  persistante.  Le  fait  que  le  syn¬ 
drome  nerveux  que  nous  décrivons  est  venu  se  greffer  sur  une  angine, 
®n  apparence  très  peu  grave,  n’est  pas  non  plus  pour  nous  étonner,  car 
nous  savons  que  si  les  paralysies  restent  l’apanage  des  formes  sévères  de 

diphtérie,  il  n’est  pas  rare  de  les  voir  survenir  à  la  suite  d’accidents 
mfectants  d’apparence  bénigne,  lorsque  la  sérothérapie  n’a  pas  été  insti¬ 
tuée  d’une  manière  suffisamment  précoce,  intense  et  prolongée,  et  surtout, 
comme  c’est  le  cas  chez  notre  jeune  malade,  lorsque  la  sérothérapie  n’a 
pas  été  du  tout  mise  en  œuvre. 

Ensuite,  la  paralysie  partielle  des  moteurs  oculaires  communs  nous 
paraît  être,  tout  comme  la  paralysie  du  voile,  d’origine  diphtérique  ;  son 
Uiode  d’apparition  cinq  jours  après  la  paralysie  du  voile,  dix  jours  après 
^  angine,  son  caractère  bilatéral  et  symétrique,  sa  persistance  sont  autant 
d  arguments  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Sans  doute  les  paralysies 
extrinsèques  sont  beaucoup  plus  rares  que  la  paralysie  du  muscle  ciliaire, 
comme  en  témoigne,  entre  autres,  l’étude  de  Jean  Sedan  parue  en 


SOCIliTÊ  DK  NKUnOKOCJK  DK  KAlilS 


9;{4 

1931  (1).  Mais  la  question  de  fréquence  ne  peut  pas  constituer  une  objec¬ 
tion  irréfutable. 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  paralysies  précoces,  nous  ne  l’envisage¬ 
rons  pas  :  elle  se  confond  avec  la  pathogénie  des  polynévrites  diphté¬ 
riques,  récemment  étudiées  encore  parle  Debré  et  ses  élèves. 

Il  en  va  autrement  pour  les  accidents  tardifs  dont  l’explication  apparaît 
infiniment  plus  délicate.  Certes  la  médecine  expérimentale  nous  a  appris, 
grâce  aux  travaux  de  Roux  et  Yersin,  de  Babonneix,  qu’il  faut  plusieurs 
jours  aux  paralysies  pour  éclore,  chez  les  animaux  (chiens  ou  lapins)  qui 
ont  reçu  des  injections  intraveineuses  de  toxine  diphtérique,  si  toutefois 
la  toxine  est  peu  virulente  et  convenablement  diluée.  Cette  phase  d’incu¬ 
bation  augmente  encore  et  peut  atteindre  des  semaines  si  on  utilise  la  voie 
sous-cutanée.  Il  est  classique  d’admettre  que  la  toxine  se  fixe  d’abord  sur 
certains  viscères,  au  ])reniier  rang  desquels  il  faut  citer  le  cerveau  et  les 
capsules  surrénales.  Elle  paraît  troubler  profondément  le  fonctionnement 
du  système  nerveux  avant  d’altérer  véritablement  sa  morphologie.  Elle  agi-, 
raitpar  le  mécanisme  delà  vaso-dilatation.  Suivantle  degré  de  l'intoxica¬ 
tion,  cette  vaso-dilatation,  qui  se  produit  toujours  après  une  phase  de 
latence,  congestionne  seulement  les  formations  péricérébrales  ou,  au  con¬ 
traire,  les  vaisseaux  cérébraux  eux-mêmes,  entraînant  secondairement  de 
l’œdème  périvasculaire,  des  suffusions  hémorragiques  dans  la  gaine  des 
vaisseaux  et  même  de  véritables  hémorragies.  Au  cours  des  autopsies 
de  sujets  morts  de  diphtérie  maligne  ou  d’animaux  ayant  succombé  à  des 
injections  importantes  de  toxine,  on  ne  retrouve  jamais  de  lésions  cellu¬ 
laires  ou  de  lésions  infectieuses.  D'autre  part,  la  longue  période  de  la¬ 
tence  d’apparition  de  certains  symptômes  de  notre  observation,  pourrait, 
s’expliquer  par  le  fait  expérimental  suivant  ;  la  vaso-dilatation  qui  est  de 
règle  dans  tous  les  organes,  peut  persister  longtemps  ;  elle  a  pu  être 
trouvée  deux  mois  après  l'inoculation,  par  M*"®  Roudinesco.  Ce  trouble 
circulatoire  permanent  amènerait  alors,  à  la  longue,  des  lésions  cellu-, 
laires  secondaires.  Suivant  l’importance  de  celles-ci  on  verrait  s’installer 
des  troubles  régressifs  ou  définitifs,,  comme  il  est  donné  d’en  observer, 
quoique  rarement,  à  la  suite  de  l’intoxication  diphtérique.  Mais  il  importe 
de  remarquer  que  les  paralysies  tardives  observées  en  clinique  ou  en 
médecine  expérimentale  n’apparaissent  guère  au  delà  de  deux  mois.  Dans 
notre  cas  les  troubles  sont  survenus  huit  mois  après  l’angine.  Cette  appa¬ 
rition  aussi  tardive  d’une  névrite  optique  et  d’une  paralysie  oculo-motrice 
unilatérales,  après  une  courte  période  de  céphalée  et  de  vomissements, 
et  la  guérison  intégrale  en  l’espace  d'un  mois  nous  donnent  à  penser  que 
ces  accidents  ne  sont  pas  de  nature  toxique  et  sortent  du  cadre  classique 
de  la  polynévrite  diphtériqne.  Ils  sont  assimilables,  par  contre,  aux  mani¬ 
festations  des  arachnoïdites  ou  des  méningites  séreuses.  S’il  en  est  ainsi, 
peut-on  préciser  davantage  et  dire  si  cette  méningo-encéphalite  curable  a 
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constitué  un  accident  tardif  de  la  diphtérie  ?  ou  au  contraire  si  elle  doit 
être  attribuée  à  un  processus  neurotrope  différent  dont  l’éclosion  aurait 
été  favorisée  par  une  fragilisation  nerveuse  antérieure  ?  Il  est  impossible, 
avec  les  seules  données  classiques  que  nous  possédons,  de  fournir  une 
solution  même  approximative  à  un  tel  problème.  Mais  il  nous  paraît  légi¬ 
time  d’opposer  les  accidents  vraisemblablement  toxiques  et  diphtériques 
du  début  aux  troubles  tardifs  qui  eux  paraissent  avoir  une  origine  infec¬ 
tieuse  indéterminée. 


Les  formations  nucléaires  de  la  commissure  moyenne,  la  substance 

grise  périventriculaire  du  thalamus  et  leurs  connexions,  par 

MM.  (1.  Roussy  et  M.  Mosinuuh. 

Nous  avons  repris  au  cours  de  nos  recherches  l’étude  de  la  susbtance 
Si'ise  périventriculaire  du  thalamus  et  des  noyaux  de  la  commissure 
moyenne  dont  le  développement  est  très  variable  suivant  les  espèces  ani¬ 
males. 

La  commissure  moyenne  qui  existe  chez  certains  reptiles  (Ar.  Kappers) 
paraît  constante  chez  tous  les  mammifères,  sauf  chez  l’homme  (Sachs, 
Gegenbaur).  Les  formations  commissurales  ont  été  étudiées  chez  les  ron¬ 
geurs  (Cajal,  1911,  d’Hollander,  1913,  Gundjian,  1927)  ;  chez  les  édentés, 
notamment  chez  le  tatou  (Dasypus)(Papez,  1932,  Crough,  1934)  ;  les  carni¬ 
vores  (C.  et  O.  Vogt,  1902  ;  ’Winkleret  Potter,  1913  ;  D.  M.  Rioch.  1929 
etl931;  Glorieux,  1929  ;  Ingram,  Hannett  et  Ranson,  1932);  les  singes  (C.  et 
G.  Vogt,  1909  ;  Friedemann,  1912  ;  Le  Gros  Clarke,  1930  ;  R.  L.Crouph, 
1934)  et  chez  l’homme  (Malone,  1910,  Foix  et  Nicolesco,  1925  ;  Greving, 
1927  ;  Morel  et  Weissfeiler,  1932). 

Nous  avons  étudié  la  substance  grise  périventriculaire  du  thalamus  et 
de  la  commissure  moyenne  chez  les  rongeurs,  les  carnivores  et  1  homme. 

bans  le  présent  travail  nous  insisterons  spécialement  sur  la  systémati¬ 
sation  et  les  connexions  de  ces  formations  qui  constituent  le  groupe  de  la 
ligne  médiane  du  thalamus  de  Rioch  et  qui  occupent,  en  réalité,  les  zones 
naédianes  et  paramédianes  (groupe  médio-paramédian).  Nous  utiliserons 
ici  la  terminologie  de  Gurdjian  adoptée  par  Rioch,  Le  Gros  Clark,  Ingram, 
Hannett  et  Ranson,  Crough. 

1.  —  Systématisation  des  formations. 

Chez  les  rongeurs  et  les  carnivores,  comme  chez  l’homme,  nous  dis¬ 
tinguons  deux  groupes  de  formations  médio-paramédianes.  Ce  sont  : 
1°  la  substance  grise  périventriculaire  (ou  sous-épendymaire)  et  ses 
noyaux  de  condensation,  faisant  partie  du  vaste  système  végétatif  péri¬ 
ventriculaire  et  sous-épendymaire  que  nous  définissons  ailleurs,  —  et 
2°  les  noyaux  commissuraux  et  commissuro-végétatifs. 

Chez  les  rongeurs  et  carnivores  : 

La  substance  grise  périventriculaire  du  thalamus  comprend  : 
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1°  Le  bord  supérieur  de  la  commissure  moyenne  et  la  zone  supracom- 
missurale  de  la  face  ventriculaire  interne  du  thalamus,  étendue  entre  le 
tænia  thalami  et  le  bord  supérieur  de  la  commissure  moyenne  (segment 
supracommissural)  ; 

2°  Le  bord  antérieur  de  la  commissure  moyenne  et  le  segment  pré- 
commissural  de  la  face  ventriculaire  interne  du  thalamus  (segment  pré- 
commissural).  Ce  segment  se  continue  en  haut,  par  le  segment  précédent, 
en  bas  par  la  substance  grise  périventriculaire  de  la  zone  préoptique  ; 

3°  Le  bord  inférieur  ou  ventral  de  la  commissure  moyenne  (segment 
infracommissural).  Ce  segment  se  continue  directement  par  la  substance 
grise  périventriculaire  de  la  zone  préoptique  et  de  l’hypothalamus  ; 

4°  Le  bord  postérieur  de  la  commissure  moyenne  et  le  segment  rétro- 
commissural  ou  sous-habénulaire  de  la  face  ventriculaire  interne  du  tha¬ 
lamus  (segment  rétrocommissural).  Ce  segment  se  continue  :  en  haut  et 
en  avant,  par  le  segment  supracommissural  ;  en  bas  et  en  avant,  par  la 
substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus  postérieur  ;  en  arrière, 
par  la  substance  grise  périventriculaire  du  mésencéphale. 

La  substance  grise  périventriculaire  interne  du  thalamus  présente  deux 
noyaux  de  condensation  : 

à)  Le  noyau  paraventriculaire  antérieur  occupant  la  portion  supérieure 
du  segment  supracommissural  et  la  portion  sous-tæniale  du  segment 
supracommissural  de  la  substance  grise  périventriculaire  ; 

b)  Le  noyau  paraventriculaire  postérieur  occupant  la  portion  sous- 
habénulaire  du  segment  supracommissural  et  le  segment  rétrocommis¬ 
sural  de  la  substance  grise  périventriculaire  interne  du  thalamus. 

Les  noyaux  commissuraux  et  commissaro-végétatifs  peuvent  être  divisés 
en  deux  groupes  : 

A.  —  Les  noyaux  médians  sont  au  nombre  de  deux  : 

a)  Le  noyau  central  interne,  situé  à  l’intersection,  sur  la  ligne  médiane 
des  deux  lames  médullaires  internes  du  thalamus  et  présentant  une  cons¬ 
titution  cellulaire  analogue  à  celle  des  noyaux  intralamellaires  de  notre 
nomenclature; 

b)  Le  noyau  rhomboïdal  de  Cajal,  situé  entre  le  précédent,  le  noyau 
interantéro-interne.  le  noyau  interne  supérieur  (médian  dorsal)  et  le 
noyau  intermédio-dorsal. 

B.  —  Les  noyaux  médio-paramédians  comprennent  4  formations  nu¬ 
cléaires  : 

a)  Le  noyau  interparatænial,  situé  entre  le  noyau  paratænial  et  le 
noyau  paraventriculaire  antérieur.  Il  présente  une  portion  paramédiane  et 
une  portion  médiane  ; 

b)  Le  noyau  interantérodorsal  interposé  entre  les  deux  noyaux  anté¬ 
rieurs  dorsaux  ; 

c)  Le  noyau  interantéro-interne  interposé  entre  les  deux  noyaux  anté¬ 
rieurs  internes  ; 
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d)  le  noyau  intermédio-dorsal  interposé  entre  les  deux  noyaux  inter¬ 
nes  dorsaux  ; 

e)  le  noyau  d’union  (nucléus  réunions  d’Edinger),  composé  de  deux 
segments  symétriques  qui  arrivent  en  contact  sur  la  ligne  médiane,  mais 
en  sont  séparés  en  certains  points,  par  de  la  substance  grise  périventri- 
culaire  ; 


f)  le  noyau  interventral  interposé  entre  les  noyaux  ventraux. 

Chez  l’homme,  la  substance  (jrise  périvenlriculaire  interne  du  thalamus 
s’étend  en  haut  jusqu’aux  bords  externes  de  la  membrane  obturatrice  ;  elle 
®st  limitée  ;  en  dedans,  par  l’épendyme  ;  en  dehors,  par  la  face  interne  du 
noyau  interne  dorsal  du  thalamus  et  le  noyau  paralmnial.  En  bas,  en  avant 
en  arrière,  elle  est  en  continuité  avec  la  substance  grise  périventricu- 
laire  de  l’hypotalamus  antérieur  et  de  l’hypotalarnus  postérieur. 

A  travers  le  trou  de  Monro,  la  substance  grise  interne  du  thalamus  se 

REVDE  NEUROLOGIQUE,  T.  63,  N”  G,  juif 
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continue,  sans  ligne  de  démarcation,  avec  la  substance  grise  périventricu- 
laire  supéro-externe  du  thalamus  qui  revêt  le  ventricule  latéral. 

Dans  les  autres  zones,  la  substance  grise  périventriculaire  interne  et 
la  substance  périventriculaire  externe  du  thalamus  sont  séparées  par  le 
noyau  paratænial,  faisant  partie  du  groupe  interne,  et  par  la  substance 
grise  sous-jacente  à  la  toile  choroïdienne. 

Chez  l'homme,  la  substance  grise  périventriculaire  ne  peut  être  subdi¬ 
visée  en  segments  pré,  supra,  infra  et  rétro-commissuraux  que  lorsque 
la  commissure  moyenne  existe. 


Le  noyau  paraventriculaire  antérieur  présente  un  développement  considé¬ 
rable  et  s’étend  dutænia  thalami  jusqu’à  la  commissure  moyenne.  Lorsque 
celle-ci  fait  défaut,  il  s’étend  jusque  dans  l’aire  dorsale  de  l’hypothalamus. 
Il  est  limité  latéralement  par  le  prolongement  descendant  du  noyau 
paratænial  et  le  noyau  interne  dorsal  du  thalamus.  Il  répond  au  noyau 
paramédian  de  Malone  et  se  distingue  nettement  du  noyau  paratænial- 
Le  noyau  paraventriculaire  postérieur  est  sous-jacent,  comme  chez 
les  carnivores,  au  ganglion  interne  de  l’habenula,  et  se  continue  par  la 
substance  grise  périsylvienne. 

La  substance  grise  de  la  commissure  moyenne  (ou  intermédiaire).  On  sait 
que  la  commissure  moyenne  fait  fréquemment  défaut  chez  l’homme. 
D’après  la  statistique  de  Morel  et  Weissfeiler,  elle  manque  dans  27  %  des 
cas  chez  l’homme  et  dans  10  %  des  cas  chez  la  femme. 
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La  substance  grise  de  la  commissure  moyenne,  lorsque  celle-ci  existe, 
ne  présente  pas  un  aspect  histologique  uniforme. 


2 


4.  —  Noyau  du  champ  II2, 


L  après  nos  constatations,  elle  peut  être  divisée  en  trois  segments: 
les  segments  central,  supracentral  et  infracentral. 
o)  Le  segment  central  est  constitué  par  des  cellules  étirées,  ovoïdes  ou 


04» 


socii'rrii  DJ-:  Mj-:i;jioi.OGif-:  ni-:  i’adis 


piriformes,  raultipolaires,  à  4  ou  5  prolongements,  nuilliramifiées,  prolon¬ 
gements  que  I  on  peut  suivre  très  loin  sur  les  coupes  frontales.  Colorées 
au  Nissl,  elles  présentent  un  noyau  volumineux,  une  membrane  proto- 
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plasmique  peu  épaisseel  une  substance  cliroiiiatophile  abondante  et  pous¬ 
siéreuse,  diffuse,  à  rares  grains  plus  épais. 

Certaines  cellules,  également  volumineuses,  présentent  un  aspect 
fusiforme  bipolaire,  à  grand  axe  transversal,  dont  les  deux  prolongements 
opposés  présentent,  dans  les  segments  médians  des  coupes  frontales, 
une  direction  transversale  Dansles  segments  latéraux,  les  prolongements 
cellulaires  présentent  souvent  une  direction  dorso-ventrale. 

Cescellules  s’ordonnent  de  façon  variable.  Tantôt  elles  constituent  un 


amas  cellulaire  isolé,  occupant  la  partie  centrale  de  la  commissure.  Ou 
bien  cet  amas  central  se  continue  sans  ligne  de  démarcation,  avec  les 
noyaux  intralamellaires.  Ou  bien  encore,  les  éléments  cellulaires  consti¬ 
tuent  deux  segments  latéraux  symétriques,  l’espace  internucléaire  étant 
occupé  par  des  cellules  du  2^^  ou  du  3*  type. 

De  toute  façon,  ces  éléments  s’apparentent  à  ceux  des  noyaux  intra¬ 
lamellaires  et  représentent  le  noyau  central  médian  des  rongeurs  et  car¬ 
nivores,  comme  chez  ceux-ci  les  éléments  sont  disposés  sur  des  fibres 
commissurales  interlamellaires. 

b)  Le  segment  supracentral  est  formé  : 

1“  de  cellules  analogues  aux  précédentes,  mais  de  plus  petite  taille  et 
pouvant  être  considérées,  dans  une  certaine  mesure,  comme  le  reliquat 
du  noyau  rhomboïdal  ; 

2®  de  cellules  analogues  à  celle  du  noyau  paraventriculaire  antérieur  ; 

3“  de  petites  cellules  périventriculaires  ; 
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<■)  le  segment  infracentral  renferme  également  deux  types  de  cellules  : 
1  °  des  éléments  de  moj'enne  taille,  étirés,  fusiformes  ou  triangulaires, 
à  prolongements  nets,  à  noyaux  ovoïdes.  De  tels  éléments  existent  égale¬ 
ment  dans  les  zones  latérales  sus-jacentes  à  l’hypothalamus  dorsal.  Ils 
peuvent  être  homologués  au  nucléus  réunien  ; 

20  des  éléments  de  petite  taille,  du  type  substance  grise  périventricu- 


PLANCHE  I.  —  Coupe  oblique  en  haul  el  en  arrière  passant  par  la  commissure  postérieure 
et  i  infundibulum  (cobaye). 

1,  bandolotte  ()|)ti(|iie  ;  —  2,  noynn  dops»!  du  eorpH  ^(enouillé  externe  ;  —  3,  noyau  postérieur  du  tlialannis  ; 

—  4,  noyau  veutrid  externe  du  thalamus  ;  — 5,  noyau  parafnsciculnirc  ;  —  6,  organe  sous-commissural  ; 

—  7,  commissure  postérieure  ;  —  8,  faisceau  rétroréflexc  ;  —  9,  aire  prétectalc  ;  —  10,  corps  genouillé 
externe  (noyau  dorsal)  ;  —  11,  noj'au  postérieur  ;  —  12,  noyau  parafasciculaire  ;  —  13,  noyau  ventral 
externe  ;  —  1  1,  noyau  yenlrttl  du  corps  genouillé  externe  ;  —  15,  faisceau  périvenlricuîalre  dorso- 
ventral  ;  —  10,  noyau  réticulaire  <le  Tanglc  opto<pédonculo-genouillé  ;  —  17,  substance  réticulaire  péri- 
nédonculnire  ;  —18,  lame  médullaire  externe;  —  19,  zona  incerta  ;  — 20,  champs  Hi  ;  —  21,  corps  de 
Luys  22,  faisceau  de  Vicq  d’Azyr  ;  —  23.  anse  lenticulaire  ;  —24,  noyau  intertrigonal  ; — 25, 
segment  péritrigonal  du  noyau  hvpothaiamo-mnmillaire  :  —  26,  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  ;  —  27, 
lobe  anterieur  i  — 28,  mfunddndum  ;  — 29,  novau  de  1  infundibulum  ;  — 30,  pars  tuberalis  31, 

'ji^l^K>'0-intomc  de  l'hypothulamus  noyau  supéro-interne  ; —  ,33,  pilier  antérieur  du  trigon^; 

noyau  réticulaire  de  l’angle  opto-pédonculo-genouillé. 


laire.  Ce  segment  peut  être  homologué  au  nucléus  réunien  des  autres 
mammifères. 

Par  conséquent,  nous  ne  pensons  pas  que  le  terme  de  nucléus  réunien 
puisse  être  appliqué  à  la  totalité  de  la  substance  grise  de  la  commissure 
moyenne  de  l’homme. 
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II.  —  Connexions  des  formations  médio-paramédianes  du  thalamus. 

A.  —  Connexions  de  la  substance  (jrise  périvenlriculaire  interne  du 
thalamus.  —  Les  fibres  afférentes  à  la  substance  grise  périventriculaire 
du  thalamus  proviennent  : 

a)  des  autres  segments  de  la  substance  grise  périventriculaire  (hypo¬ 
thalamique,  thalamique  latéral,  etc...)  ; 

b)  des  noyaux  thalamiques  du  groupe  moyen; 

(•)  du  noyau  interne  dorsal  et  du  noyau  paratænial  ; 

(/)  du  noyau  interne  ventral  et  du  noyau  ventral  interne  du  thalamus  ; 

e)  de  la  lame  médullaire  interne; 

/)  du  pédoncule  inféro-interne  du  thalamus  ; 

Les  fibres  efférentes  se  dirigent  vers  : 

(i)  les  noyaux  thalamiques  moyens  et  internes  ; 

b)  la  substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus  antérieur  et 
de  la  zone  préoptique,  reliée  elle-même  aux  noyaux  internes  de  l'hypo¬ 
thalamus  antérieur  et  de  la  zone  préoptique  et  au  noyau  de  l’infundibu- 
lum.  11  faut  toutefois  noter  que  certaines  fibres  aboutissent  directement 
à  ces  noyaux  ; 

c)  les  deux  segments  de  la  substance  grise  périventriculaire  de  l’hypo¬ 
thalamus  postérieur  (segment  antérieur  ou  prémamillaire  et  segment  pos¬ 
térieur). 

Il  faut  d’ailleurs  remarquer  que  la  substance  grise  périventriculaire  de 
l'hypothalamus  postérieur  reçoit,  non  seulement  des  fibres  des  segments 
thalamiques  sus-jacents,  mais  encore  des  segments  situés  sur  des  plans 
antérieurs  et  provenant  d’un  fragment  du  faisceau  périventriculaire  lon¬ 
gitudinal  inférieur  au  thalamus.  Ce  rameau  se  détache  du  faisceau  princi¬ 
pal  au  niveau  de  l’hypothalamus  postérieur  et  se  dirige  obliquement  en 
bas  et  en  arrière,  pour  aboutir  à  la  substance  grise  périventriculaire  de 
l’hypothalamus  postérieur. 

Celle-ci  présente  des  connexions  avec  les  noyaux  cellulaires  avoisinants, 
notamment  avec  le  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus  ;  le  noyau  hypo- 
thalamo-mamillaire  ;  le  noyau  supramamillaire  ;  le  segment  périventri¬ 
culaire  du  noyau  réticulaire  interne  du  subthalamus  et  le  noyau  du  champ 
de  F’orel. 

Certaines  fibres  thalamiques  périventriculaires  aboutissent  directement 
à  ces  noyaux  : 

a)  à  la  substance  grise  périventriculaire  et  aux  noyaux  hypothalamiques 
contralatéraux,  par  la  commissure  périventriculaire  de  l’hypothalamus  ; 

b)  aux  noyaux  thalamiques  du  groupe  moyen  qui,  à  leur  tour,  sont 
reliés  directement  à  l’hypothalamus. 

c)  à  la  substance  grise  périventriculaire  ou  mésencéphale  par  les  fais¬ 
ceaux  périventriculaires  longitudinaux  du  thalamus,  qui  naissent  dans  les 
segments  antérieurs  du  thalamus  et  s’accroissent  constamment  au  cours 
de  son  trajet  de  fibres  nouvelles  obliquement  descendantes.  Le  faisceau 
inférieur  donne  un  rameau  descendant  pour  l’hypothalamus  postérieur  et 
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pour  le  subthalamus.  Il  se  place  dans  la  paroi  inférieure  de  l’aqueduc  de 
Sylvius  et  se  met  ainsi  en  connexions  avec  la  substance  grise  périventri- 
culaire  de  la  calotte  du  tronc  cérébral. 

Le  faisceau  supérieur  se  place  dans  la  paroi  supérieure  de  l’aqueduc 
de  Sylvius  et  entre  en  connexions  avec  la  substance  grise  périventricu- 
laire  de  la  commissure  postérieure  et  delà  lame  quadrigéminale. 

Ces  connexions  montrent  que  le  thalamus  peut  agir  directement  sur  le 
système  neuro-végétatif  des  segments  sous-diencéphaliques,  sans  relai 
hypothalamique  obligatoire. 

B.  —  Connexions  des  formations  commissarales. 

Chez  les  rongeurs  et  les  carnivores,  ces  noyaux  cellulaires  de  prove¬ 
nance  thalamique  assument  trois  ordres  de  fonctions  : 

a)  ce  sont  des  noyaux  commissuraux  doubles  ou  impairs  reliant  les 
nns  aux  autres  les  noyaux  internes  du  thalamus  de  chaque  côté  ;  noyau 
Paratænial,  noyau  interne  dorsal,  noyau  paracentral  (noyau  médial  de' 
Sachs),  noyau  submédian  de  Vogt  (noyau  interne  ventral),  noyau  para- 
fasciculaire,  noyau  sous-parafasciculaire. 

Ils  relient  également  l’un  à  l’autre  les  noyaux  antéro-supérieurs  et  anté- 
ro-internes  du  thalamus. 

h)  ce  sont  des  noyaux  de  relai  sur  la  voie  thalamo-hypothalamique. 

De  tels  centres  commissuraux  interparatænial,  interantéro-interne, 
interventral  et  le  nucléus  réunien. 

Connexions  de  la  substance  grise  de  la  commissure  moyenne. 

Fibres  commissarales.  —  Le  nombre  de  fibres  myéliniques  et  amyélini- 
<îues  est  variable  suivant  le  développement  même  de  la  commissure.  On 
note  parfois  un  faisceau  central  important,  réunissant  les  lames  médul¬ 
laires  internes  de  chaque  côté.  D’autres  fois,  le  nombre  de  ces  fibres  com- 
niissurales  est  fort  restreint,  notamment  lorsque  le  noyau  central  interne 
^st  constitué  par  deux  segments  latéraux  symétriques.  Nous  n’avons 
jamais  relevé  la  disposition  en  U  des  fibres  de  la  ligne  médiane  signalée 
par  Viller. 

En  dehors  de  ces  fibres  commissurales  thalamiques  interlamellaires, 
la  commissure  moyenne  renferme,  dans  son  segment  supracentral,  des 
fîhres  interparamédianes  et,  dans  son  segment  infracentral,  des  fibres 
commissurales  thalamiques  interventrales,  interréticulaires  et  interhy- 
pothalamiques,  ces  dernières  reliant  les  noyaux  dorsaux,  supéro-internes 
cl  postérieurs  de  l’hypotalamus. 

Les  fibres  efférentes  de  la  commissure  moyenne  font  partie  de  trois 
systèmes  : 

u)  le  système  commissural  interlamellaire  ; 

b)  le  système  périventriculaire  longitudinal  interne  (fibres  thalamo- 
*nésencéphaliques  périventriculaires  internes)  ; 

c)  le  système  thalamo-hypothalamique.  Les  fibres  commissuro-hypo- 
fhalamiques  proviennent  du  noyau  central  interne  et  du  segment  infra- 
central. 
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En  résumé,  de  l’étude  que  nous  venons  de  faire,  il  est  permis  de  con¬ 
clure  que  les  formations  nucléaires  de  la  commissure  moj'enne  présentent, 
chez  l’homme,  des  fonctions  d’association  (commissurales)  très  réduites 
et  des  fonctions  sensitivo-végétatives  et  végétatives  effectives  d’une  cer¬ 
taine  importance. 

Associées  à  la  substance  grise  périventriculaire  du  thalamus  et  aux 
noyaux  paraventriculaires,  ces  formations  nucléaires  peuvent  agir  direc¬ 
tement  sur  les  centres  végétatifs  de  l’hypothalamus  et  du  mésencéphale. 


Le  système  réticulaire  du  névraxe  et  ses  rapports  avec  les  centres 
végétatifs  supérieurs,  par  MM.  G.  Roussy  et  M.  Mosinger. 

Les  fonctions  associatives,  au  niveau  du  tronc  cérébral,  sont  assumées 
par  des  cellules  nerveuses  spéciales  qui  existent  chez  tous  les  vertébrés 
et  dont  la  structure  répond  à  leur  fonction.  Ce  sont  des  éléments  multipo¬ 
laires  dont  les  prolongements  dendritiques,  à  directions  variées,  sont 
aptes  à  recueillir  des  excitations  sensorielles  et  sensitives  multiples,  tan¬ 
dis  que  les  prolongements  cylindraxiles  entrent  généralement  en  rapport 
avec  des  formations  motrices. 

C'est  au  sein  de  la  substance  réticulaire  que  se  sont  développés  les 
centres  moteurs  sous-pallidaux  du  système  extrapyramidal,  tel  que  le 
noyau  rouge.  Au  cours  de  l’évolution  phylogénique  ces  centres  ont 
acquis  de  véritables  fonctions  de  commande  (elTectrices).  Ils  sont  entrés 
secondairement,  et  de  façon  rudimentaire,  en  connexion  avecle  néocortex. 

Jusqu'à  ces  dernières  années,  on  décrivait  sous  le  nom  de  substance 
réticulaire  grise  l’ensemble  des  neurones  situés  dans  la  formation  réti¬ 
culée  du  bulbe,  de  la  protubérance  et  des  pédoncules  cérébraux,  tout  en 
y  rattachant  certains  noyaux  différenciés,  tels  que  le  noyau  de  Roller  et 
les  noyaux  centraux  de  Hechterevv. 

En  réalité,  la  substance  grise  réticulée  pénètre  dans  le  diencéphale  où 
elle  entre  en  rapports  avec  les  formations  végétatives  supérieures  (subs¬ 
tance  réticulaire  de  l’hypothalmus),  les  couches  optiques  (substance  réti¬ 
culaire  du  thalamus),  les  corps  genouillés  (substance  réticulaire  du  mé- 
Ihalamus)  et  forme  la  presque  totalité  de  la  zone  sous-thalamique  on 
subthalamus. 

Les  formations  réticulaires  ont  donc  une  importance  physiologique 
primordiale. 

Nous  tenterons,  dans  ce  travail,  de  faire  une  systématisation  des  for¬ 
mations  réticulaires,  en  nous  basant  sur  nos  recherches  personnelles 
poursuivies  chez  les  rongeurs,  les  carnivores  et  l’homme. 

Nous  décrirons  sous  le  nom  de  noyaux  réticulaires  différenciés  toutes 
les  formations  neuronales  distinctes  et  nettement  délimitées  qui  appa¬ 
raissent  développées  au  sein  de  la  substance  réticulaire  diffuse,  dont 
nous  désignerons  les  différents  segments  topographiques  sous  le  nom  de 
noyaux  réticulaires  dilJus. 
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Cojislitiilion  cellulaire.  —  La  substance  réticulaire  formée,  chez  les 
vertébrés  inférieurs,  d’un  seul  type  de  cellules,  est  constituée  chez  les 
mammifères  supérieurs  de  5  sortes  d'éléments.  Ce  sont  : 

1“  Les  grandes  cellules  réticulées  communes,  volumineuses  ou  de 
moyenne  taille,  multipolaires,  à  dendrites  bien  développés,  contenant 
une  substance  de  Nissl  grossière,  irrégulièrement  disposée,  souvent  accu¬ 
mulée  à  la  périphérie  et  s’étendant  jusqu’à  l’origine  des  prolongements 
cellulaires.  Elles  sont,  chez  l’homme  adulte,  riches  en  pigment  jaune  ; 

2°  Les  petites  cellules  réticulées,  éléments  multipolaires  de  petite  taille. 
Il  en  existe  plusieurs  types  :  a)  le  type  commun  ;  b)  le  type  incertal  ;  c)  le 
type  luysien  ;  d)  le  type  rubrique  parvicellulaire  ; 

3^  Les  grandes  cellules  rubriformes  qui  ressemblent  au  segment  ma- 
gno-cellulaire  du  noyau  rouge.  Elles  sont  de  forte  taille,  multipolaires,  à 
substance  de  Nissl  tigroïde  et  à  pigment  jaune  ; 

4«  Les  cellules  nigriformes,  multipolaires  ou  triangulaires,  légèrement 
allongées,  à  dendrites  étendus  ;  les  grains  de  Nissl  s’accumulent  volon¬ 
tiers  à  la  périphérie  et  l’on  observe,  chez  l'homme  adulte,  la  présence  de 
pigment  noir.  Ces  éléments  sont  identiques  à  ceux  du  locus  niger  ; 

5°  Les  petites  cellules  indifférentes,  plus  pâles,  bipolaires  ou  en  mas¬ 
sue,  à  noyau  généralement  arrondi,  volumineux  et  clair,  mais  muni 
d’un  gros  nucléole. 

En  tenant  compte  de  cette  constitution  cellulaire,  nous  devons  ratta¬ 
cher  à  la  substance  réticulaire,  la  zone  grillagée  du  diencéphale,  séparée 
du  thalamus  par  la  lame  médullaire  externe  et  pénétrant  plus  ou  moins 
profondément  dans  la  capsule  interne. 

Nous  en  rapprocherons  également  certains  noyaux  différenciés  : 

1“  La  zona  incerta,  en  continuité  directe  avec  la  zone  grillagée  ;  entre 
les  cellules  plus  petites  de  la  zona  incerta  nous  avons  constamment 
relevé  de  grande  cellules  réticulées  ; 

20  Les  noyaux  des  champs  H1  et  H2,  de  constitution  identique  à  celle 
de  la  zona  incerta  ; 

3“  Le  corps  de  Luys,  cytologiquement  proche  de  la  zona  incerta  et  du 
locus  niger  ; 

4°  Le  segment  ventral  du  corps  genouillé  externe  développé  au  sein  de 
la  substance  réticulaire  du  métathalamus  ; 

50  Les  deux  segments  du  noyau  rouge  à  type  réticulaire  évident  et 
d’aspect  diffus  chez  les  mammifères  inférieurs  ; 

(Jo  Les  segments  du  locus  niger  ; 

7“  Le  noyau  interstitiel,  le  noyau  de  Darkschewitch  et  le  noyau  dor¬ 
sal  de  Gudden. 

Interposés  entre  les  noyaux  réticulaires  différenciés,  les  éléments  de 
la  substance  réticulaire  diffuse  donnent  aux  segments  du  système  réticu¬ 
laire,  une  réelle  solidarité  anatomo-physiologique. 
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A,  Systématisation  topographique  du  système  réticulaire 
DIENCÉPIIALO-MÉSENCÉPHALIQUE. 

Nous  étudierons  successivement  le  système  réticulaire  du  diencéphale 
et  celui  du  mésencéphale. 

I.  —  La  substance  réticulaire  et  les  noyaux  réticulaires 
difîérenciés  du  diencéphale. 

Nous  distinguerons  deux  grands  segments  :  l’un  antérieur,  l’autre  pos¬ 
térieur. 

A)  Le  segment  antérieur  {noyau  réticulaire  antérieur  du  diencéphale) 
embrasse,  dans  sa  concavité  interne,  la  plus  grande  partie  de  la  couche 
optique,  en  particulier,  son  noyau  antérieur,  son  noyau  ventral  et  son 
noyau  latéral.  Ce  segment  entre  en  rapport,  à  son  extrémité  antérieure, 
avec  le  tænia  thalami,  et  constitue,  comme  nous  l’avons  noté  à  la  suite 
de  Howe,  le  noyau  réticulaire  interstitiel  de  la  strie'médullairc.  Ce  noyau, 
par  ailleurs,  envoie  des  renforcements  au  tænia  thalami  (faisceau  réticu- 
lo-habénulaire). 

Tout  en  suivant,  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans,  la  face  ex¬ 
terne  du  noyau  latéral  et  du  noyau  ventral  du  thalamus,  le  noyau  réticu¬ 
laire  reste  séparé  du  putamen  et  du  pallidum  par  toute  l’épaisseur  de  la 
capsule  interne,  avec  les  zones  supérieures  de  l’hypothalamus,  notam¬ 
ment  avec  le  pôle  supérieur  du  noyau  latéral  de  l’hypothalamus  (qui 
forme  le  noj'au  interstitiel  du  pédoncule  inféro-interne  du  thalamus), 
l’aire  dorsale  de  l’hypothalamus  et,  plus  en  arrière,  le  noyau  supéro- 
interne  de  l’hyiiothalamus. 

Il  n’existe  pas  de  limites  nettes  entre  cette  portion  du  noyau  réticulaire 
du  diencéphale  et  les  segments  supérieurs  de  l’hypothalamus,  pas  plus 
qu’entre  le  segment  interne  du  noyau  ventral  du  thalamus  et  le  segment 
dorsal  delà  substance  grise  fondamentale  de  l’hypothalamus.  On  trouve 
toujours  des  cellules  réticulaires  éparpillées,  en  particulier  dans  le  noyau 
supéro-interne  où  elles  s’avancent  en  direction  de  la  portion  horizontale 
du  noyau  paravcntriculaire,  comme  le  montrent  surtout  les  coupes  sagit¬ 
tales,  obliques  d’avant  en  arriére  et  de  dedans  en  dehors,  (iette  infiltra¬ 
tion  se  fait  le  long  du  faisceau  reliant  le  noyau  réticulaire  aux  noyaux 
paraventriculaircs  et  tangentiel.  Plus  en  arrière,  l’infiltration  a  lieu  le 
long  de  la  commissure  de  Ganser  qui  traverse  obliquement  le  noyau 
supéro-interne  de  l’hypothalamus. 

En  résumé,  nous  divisons  le  noyau  réticulaire  antérieur  du  diencé- 
])hale  en  3  partions  : 

1°  le  segment  paratænial  ou  noyau  réticulaire  paratænial  : 

2°  le  segment  thalaniique  ou  noyau  réticulaire  antérieur  du  thalamus  ; 

3°  le  segment  hypothalamique  ou  segment  antérodorsal  de  la  substance 
réticulaire  de  l’hypothalamus. 

B)  Le  segment  postérieur  du  noyau  réticulaire  du  diencéphale  se  conti- 
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nue,  sans  ligne  de  démarcation,  avec  le  segment  antérieur,  mais  des 
uiodilications  importantes  apparaissent  dans  son  ordination  et  sa  consti¬ 
tution. 

Au  fur  et  à  "mesure  qu’il  se  rapproche  du  pôle  postérieur  du  diencé- 
phale,  le  segment  latéral  du  noyau  réticulaire  subit  une  déformation 
grâce  au  développement  du  noyau  latéral  du  thalamus,  à  l’apparition  du 
pulvinar  et  des  corps  genouillés,  à  l’effacement  progressif  de  la  capsule 
interne,  dont  il  ne  reste  finalement  que  le  segment  inféro-interne,  c’est- 
a-dire  le  pédoncule  cérébral. 

Notons,  en  ce  qui  concerne  sa  constitution,  que  le  noyau  réticulaire 
postérieur  du  diencéphale  offre,  en  certains  points,  des  modifications 
structurales  (noyaux  de  différenciation  de  la  substance  réticulaire). 

Chez  les  rongeurs  et  les  carnivores,  la  disposition  est  particulière- 
nient  facile  à  suivre  et  on  distingue  nettement,  sur  les  coupes  vertico- 
frontales,  trois  segments  :  externe,  moyen  et  interne,  qui  se  retrouvent 
également  chez  l’homme. 

a)  Le  segment  externe  comprend  la  substance  réticulaire  en  rapport  avec 
les  segments  postérieurs  du  thalamus  et  le  méthalamus,  c’est-à-dire  les 
corps  genouillés. 

Il  se  compose  de  trois  portions  : 

a)  La  portion  thalamique  qui  revêt  la  face  externe  du  segment  postérieur 
du  thalamus,  en  particulier  du  noyau  latéral,  du  noyau  ventral  et  du 
pulvinar.  Nous  l’appellerons  noyau  réticulaire  postérieur  du  thalamus. 

fl)  La  j)ortion  métathalamique  (substance  réticulaire  du  métathalamus) 
qui  recouvre  la  face  externe  du  corps  genouillé  externe  formant  ainsi 
deux  parties  : 

la  substance  réticulaire  périmétathalamique  ; 

le  noyau  réticulaire  du  corps  genouillé  externe,  répondant  au  noyau 
ventral  du  corps  genouillé  externe  (noyau  parvicellulaire)  qui  n’est  qu’une 
zone  de  différenciation  de  la  substance  réticulaire.  Ce  fait,  démontré 
antérieurement  chez  les  rongeurs  et  les  carnivores  par  Papez,  se  vérifie 
egalement  chez  l’homme. 

y)  La  portion  subthalamique  (noyau  réticulaire  externe  du  subthalamus) 
comprenant  deux  portions  : 

1®  la  substance  réticulaire  de  l’angle  opto-pédonculo-genouillé  située 
dans  l’angle  formé  par  le  corps  genouillé  interne,  la  bandelette  optique 
et  l’extrémité  èxterne  du  pédoncule  cérébral.  Ce  segment  correspond,  en 
partie,  au  noyau  réticulaire  ventral  de  Papez,  à  l’un  des  segments  de  la 
partie  caudale  du  noyau  réticulaire  de  Howe; 

2"  la  substance  réticulaire  péripédonculaire  qui  revêt  la  face  supéro- 
externe  du  pédoncule  cérébral.  Elle  répond  à  la  partie  caudale  de  la  zona 
incerta  de  Rioch. 

b)  Le  segment  moyen  est  représenté  par  le  noyau  de  la  zona  incerta  et 
les  noyaux  des  champs  H1  et  H2  de  Forel.  Ces  formations  ne  sont  que 
des  noyaux  de  différenciation  de  la  substance  réticulaire.  A  l’intérieur 
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même  de  la  zona  incerta  se  trouvent  souvent  des  cellules  réticulées  volu¬ 
mineuses.  On  peut  rapprocher  du  segment  moyen  le  corps  de  Luys. 

c)  Le  segment  interne,  situé  à  la  limite  de  l’hypothalamus  et  du  sub¬ 
thalamus,  envoie  de  nombreuses  cellules  en  plein  hypothalamus.  Nous 
proposons  de  l’appeler  noyau  réticulaire  interne  du  diencéphale.  On 
peut  lui  décrire  trois  portions  : 

1°  la  portion  périventriculaire  c[ui  entre  en  contact  intime  avec  la 
substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus  postérieur  (noyau 
réticulaire  périventriculaire)  ; 

2"  le  noyau  du  champ  de  Forel  représenté  par  les  éléments  à  type 
réticulaire  du  champ  de  Forel,  celui-ci  étant  constitué  notamment  par  le 
segment  interne  du  champ  112,  le  faisceau  lenticulaire,  le  faisceau  de 
Vicq  d'Azyr  ; 

3°  le  noj'au  réticulaire  prérubral  qui  répond  au  noyau  antérieur  de  la 
calotte  de  Papez  et,  en  partie,  au  noyau  latéral  de  la  calotte  de  Rioch.  H 
est  composé  de  grandes  cellules  réticulaires. 

En  considérant  les  rapports  de  la  substance  réticulaire  avec  les  diffé¬ 
rentes  formations  du  diencé|)hale,  on  peut  décrire  quatre  segments  réti¬ 
culaires  ; 

la  substance  réticulaire  du  thalamus,  comprenant  le  noyau  réticulaire 
paratænial,  le  noyau  réticulaire  antérieur  et  le  noyau  réticulaire  posté¬ 
rieur  du  thalamus  ; 

la  substance  réticulaire  de  l’hypotbalamus  comprenant  le  segment 
hypothalamique  du  noyau  réticulaire  antérieur  du  diencéphale  et  le  seg¬ 
ment  hypothalamique  du  noyau  réticulaire  interne  du  subthalamus  et  de 
l’hypothalamus  ; 

la  substance  réticulaire  du  métathalamus,  comprenant  la  substance 
réticulaire  périmétathalamique  et  le  noyau  réticulaire  du  corps  genouillé 
externe  ; 

les  formations  réticulaires  du  sublhalamus,  com])renant  le  noyau  réti¬ 
culaire  externe  du  subtbalamus  avec  ses  deux  portions,  le  segment  moyen 
du  noyau  réticulaire  postérieur  du  diencéphale  et  le  segment  subthala- 
mique  du  noyau  réticulaire  interne  du  subthalamus. 

II.  —  La  substance  réticulaire  et  les  noyaux  réticulaires 
différenciés  du  mésencéphale. 

On  peut  distinguer  dans  le  mésencéphale  six  groupes  de  formations 
réticulaires  : 

F  Le  grange  interne  dorsal  fait  suite  au  noyau  réticulaire  périventri¬ 
culaire  du  subthalamus  et  de  riiypothalamus. 

Il  est  formé  de  quatre  noyaux  :  le  noyau  interstitiel  de  Cajal  ;  le  noyau 
de  Darkschewitsch  ;  le  noyau  réticulaire  dorsal  de  Gudden,  en  rapport 
tous  les  trois  avec  la  bandelette  longitudinale  postérieure,  et  le  noyau 
interstitiel  du  faisceau  central  de  la  calotte. 
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2°  Le  groupe  interne  ventral  hit  suite  au  noyau  du  champ  de  Forel. 
D’avant  en  arrière,  on  distingue  2  formations  ; 

a;  le  noyau  rouge  constitué  de  petites  et  de  grandes  cellules  réticulaires. 
Les  premières  prédominent  chez  l’homme  où  elles  forment  la  presque 
totalité  du  noyau  (segment  parvocellulaire),  les  grandes  cellules  s’amas¬ 
sant  au  pôle  postéro-inférieur  (segment  magnocellulaire)  ; 

b)  au  noyau  rouge  fait  suite  un  groupe  de  substance  réticulaire  magno¬ 
cellulaire  qu’on  peut  appeler  :  noyau  réticulaire  rétrorubral. 

3^  Le  groupe  médian  et  paramédian  est  représenté  par  les  cellules  réti¬ 
culaires  occupant  la  zone  médiane  de  la  calotte  mésencéphalique,  inter¬ 
posée  entre  les  deux  noyaux  rouges.  Il  répond  au  groupe  paramédian  de 
la  formation  cupuliforme  périrétrorubrique  de  Foix  et  Nicolesco.  On 
peut  lui  décrire  trois  noyaux  superposés  : 

a)  le  noyau  médian  supérieur  de  la  calotte  mésencéphalique  répon¬ 
dant  au  noyau  du  faisceau  longitudinal  interne  de  Rioch  ; 

P)  le  noyau  intermédiaire  de  la  calotte  mésencéphalique  ou  noyau 
central  de  la  calotte  mésencéphalique  occupant  la  décussation  moyenne 
de  la  calotte  constituée  par  l’entrecroisement  de  fibres  segmente  et  secto- 
rubrales  externes  et  de  fibres  segmente  et  secto-nigriques  ; 

y)  le  noyau  médian  inférieur  au  noyau  ventral  de  la  calotte,  occupant 
le  segment  antérieur  de  la  décussation  ventrale  de  la  calotte  constituée 
par  des  fibres  intersegmento-nigriques  croisées. 

4°  Le  groupe  moyen  (noyau  réticulaire  moyen  du  mésencéphale) 
occupe  la  presque  totalité  de  la  calotte  pédonculaire.  11  est  limité  en 
dedans  par  la  substance  grise  périsylvienne  et  le  groupe  interne  dorsal  ; 
en  dedans  et  en  avant,  par  le  groupe  interne  ventral,  notamment  par  le 
noyau  rouge  et  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  ;  en  dehors  par  le 
groupe  latéral.  Le  noyau  réticulaire  moyen  du  mésencéphale  fait  suite 
directement  au  segment  moyen  du  noyau  réticulaire  postérieur  du  dien- 
céphale  et  est  traversé  par  les  radiations  de  la  calotte,  les  fibres  prenant 
part  à  la  constitution  de  l'entrecroisement  dorsal  de  la  calotte  de  Meynert 
ot  les  faisceaux  interrectonigriques. 

Ainsi  défini,  le  noyau  réticulaire  moyen  du  mésencéphale  répond  en 
partie  au  noyau  latéral  de  la  calotte  de  Rioch  et  comprend  des  cellules 
d’aspect  différent  ;  petites  cellules  réticulées,  moyennes  cellules  réticu¬ 
lées,  chargées,  chez  l’homme  adulte,  de  pigment  jaune,  cellules  réticulées 
du  type  nigérien,  contenant,  chez  l’homme  adulte,  du  pigment  noir.  Il 
englobe,  chez  l’homme,  le  prolongement  inférieur  de  la  zone  grillagée  de 
Loix  et  Nicolesco  et  le  segment  externe  de  la  formation  cupuliforme  péri¬ 
rétrorubrique  des  mêmes  auteurs. 

Le  groupe  laléral  ou  paralemniscal  comprend  la  substance  réticu¬ 
laire  en  rapport  avec  les  deux  rubans  de  Reil,  c’est-à-dire  :  a)  le  noyau 
réticulaire  pédonculaire  du  ruban  de  Reil  médian  répondant  au  ganglion 
innominé  de  Bechterew;  b)  le  noyau  réticulaire  du  ruban  de  Reil  latéral. 
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6°  Le  groupe  péri  et  enlopédonciilaire  représenté  par  les  segments 
(lu  locus  niger  :  compact,  réticulé,  latéral.  On  peut  en  rapprocher  le 
noyau  du  faisceau  pédonculaire  transverse  (ganglion  optique  basal). 

III.  —  Les  Formations  réticulaires  de  la  protubérance  et  du  bulbe. 

Dans  la  zone  bulbo-protubérantielle,  on  peut  décrire  d  segments  réti¬ 
culaires  : 

1°  Le  segment  médian  et  paramédian  ([ui  comprend  :  a)  le  noyau  cen¬ 
tral  supérieur  de  Becbterew  ;  è)  le  noyau  réticulé  médian  de  la  calotte 
protubérantielle  ou  interreillien  ;  c)  le  noyau  central  inférieur  de  Roller  ; 
(/)  le  noyau  réticulaire  de  l'hypoglosse  répondant  au  noyau  réticulaire 
diffus  de  Kœlliker,  au  noyau  respiratoire  de  Misslawski  et  Bechterew, 
au  noyau  du  cordon  antérieur  d’Obersteiner. 

2“  Le  segment  latéral  (]ui  comprend  : 

a)  le  noyau  latéral  de  la  calotte  de  Kœlliker  ou  noyau  paralemniscal 
du  rhombencéphale  qui  n’est  que  la  continuation  du  noyau  innominé  de 
Bechterew  ; 

b)  la  substance  réticulaire  péritrigéminale  développée  autour  des 
noyaux  moteurs  et  sensitif  du  trijumeau  ; 

c)  la  substance  réticulaire  périacoustique  et  périvestibulaire  ; 

d)  la  substance  réticulaire  de  la  7*'  paire  ; 

e)  la  substance  réticulaire  périolivaire  entourant  l’olive  supérieure  et 
l’olive  bulbaire. 

3“  Le  segment  mogen  qui  entre  en  rapports  avec  la  substance  grise 
centrale,  la  bandelette  longitudinale  postérieure,  le  faisceau  central  de  la 
calotte  (noyau  circonflexe),  le  noyau  ambigu,  le  noyau  dorpl  du  vague, 
les  noyaux  do  terminaison  des  1)'^  et  10^’ paires,  le  noyau  d'origine  de 
l’hypoglosse,  l’entrecroisement  piniforme  ou  sensitif. 

Ainsi  la  substance  réticulaire  s'étend  sans  discontinuité  de  rextrémité 
antérieure  du  thalamus  au  bulbe. 

B.  Connexions  des  eoiimations  héticulées. 

Chez  les  vertébrés  inférieurs,  les  formations  réticulaires  présentent 
essentiellement  des  fonctions  de  coordination  adaptées  à  la  structure 
même  des  cellules  réticulaires  qui  permet,  au  même  élément,  de  recueillir 
plusieurs  types  de  sensations  afférentes  (Kappers). 

Chez  les  mammifères  supérieurs,  les  connexions  des  formations  réticu¬ 
laires  restent  multiples. 

1“  Voies  d’association.  —  Les  différents  segments  de  la  substance  réticu¬ 
laire  sont  reliés  les  uns  aux  autres  par  des  voies  d’association  nombreuses, 
à  court  ou  à  long  trajet. 

Les  voies  longues  présentent  surtout  une  direction  rostro  caudale. 
Ainsi  naissent  les  fai.sceaux  réticulaires  descendants  du  thalamus,  de 
l’hypothalamus  et  du  subthalamus  dont  une  partie  des  fibres  est  épar- 
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pillée  de  façon  diffuse  dans  la  formation  réticulaire  du  tronc  cérébral  ; 
l’autre  partie  prenant  part  à  la  constitution  de  la  bandelette  longitudinale 
postérieure  et  du  faisceau  central  de  la  calotte. 

2“  Voies  coinmissurales  interréticalées  et  voies  croisées  inlerrétieulées.  — 
Ces  voies  i)énètrent  dans  le  diencéphale  et  le  mésencéphale  par  la  commis¬ 
sure  de  Ganser,  la  commissure  supramammillaire  de  Forel  et  les  com¬ 
missures  du  raphé  mésencéphalique. 

Par  la  commissure  de  Ganser  passent  les  fibres  reliant  la  substance 
réticulaire  du  thalamus  de  chaque  côté. 

La  commissure  supramammillaire  contient  des  fibres  commissurales 
et  croisées  provenant  des  noyaux  réticulaires  internes  de  l’hypotalamus 
et  du  subthalamus  et  de  la  plupart  des  noyaux  réticulaires  différenciés 
«lu  subthalamus 

Enfin,  les  fibres  réticulées  croisées  et  commissurales  du  mésencéphale 
passent  par  les  entrecroisements  du  raphé,  notamment  par  l’entrecroi¬ 
sement  de  la  calotte  de  Meynert,  ])ar  la  commissure  moyenne  de  la 
calotte  et  par  l’entrecroisement  ventral  de  la  calotte  de  Forel. 

Connexions  interréliciilo-végélaliaes.  —  Celles-ci  sont  étroites.  Tout 
d’abord  la  substance  réticulée  du  thalamus,  du  subthalamus  et  du  mé¬ 
sencéphale  est  reliée  à  l’hypothalamus  antérieur  du  même  côté  et  du  côté 
opposé,  par  le  faisceau  du  tuber  cinereum  et  la  commissure  de  Ganser. 
Les  formations  hypothalamiques  en  cause  sont  le  noyau  tangentiel,  le 
noyau  paraventriculaire,  les  segments  inféro-interne  et  supéro-interne 
de  la  substance  grise  fondamentale  de  l'hypothalamus  antérieur. 

De  plus,  la  substance  réticulaire  du  thalamus  et  du  suhthalamus  se 
prolonge  jusqu’en  plein  hypothalamus  végétatif.  Ces  prolongements  cellu¬ 
laires,  substance  réticulaire  de  l’hypothalamus,  font  partie  d’une  part  du 
noyau  réticulaire  antérieur  du  diencéphale,  d’autre  part  du  noyau  réti¬ 
culaire  interne  du  subthalamus  et  de  l’hypothalamus  et  entrent  en  rapport 
notamment  avec  la  substance  grise  périventriculaire  de  l’hypothalamus 
postérieur,  le  noyau  postérieur  de  l’hypothalamus,  le  noyau  supéro-in¬ 
terne,  le  noyau  dorsal  et  le  noyau  hypothalamo-mammillaire. 

Les  noyaux  réticulaires  du  subthalamus  sont  en  connexion  intime  avec 
le  noyau  latéral  de  l’hypothalamus. 

Enfin,  la  substance  réticulaire  du  tronc  cérébral  est  en  rapport  tout  au 
long,  avec  la  substance  grise  périventriculaire. 

Connexions  inlerllialamo-réticulées.  —  La  substance  réticulée  du  dien¬ 
céphale  présente  des  connexions  avec  le  noyau  latéral  et  ventral  du 
thalamus,  avec  l’épithalamus  par  le  faisceau  réticulo-hahénulaire  et  avec 
le  métathalamus.  Rappelons  aussi  que  le  noyau  ventral  du  corps  geiiouillé 
externe  est  un  noyau  réticulaire  différencié. 

Connexions  sensilivo-  et  sensorio-réticulaires.  —  La  substance  réticu¬ 
laire  bulbo-mésencéphalique  est  en  connexion  avec  les  noyaux  de  termi¬ 
naison  des  voies  sensitives  médullaires  et  crâniennes.  Les  rapports  sont 
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particulièrement  étroits  entre  les  noyaux  réticulaires  et  les  noyaux  sen¬ 
sitifs  des  IX*',  X*',  VIII*"  et  V®  paires. 

Les  noyaux  réticulaires  du  diencéphale  et  du  inésencéphale  reçoivent 
de  nombreuses  fibres  afférentes  d’origine  optique  et  d’origine  olfactive. 

Les  fibres  optiques  sont  directes  ou  indirectes. 

Les  fibres  directes  (rétino-réticulaires)  passent  :  a)  par  la  première  ban¬ 
delette  optique  accessoire  s’arrêtant  partiellement  dans  le  noyau  tangen- 
tiel,  les  fibres  interrompues  ayant,  sans  doute,  acquis  une  tonalité  végé¬ 
tative  et  aboutissant  principalement  au  noyau  réticulaire  antérieur,  au 
segment  thalamique  du  noyau  réticulaire  postérieur  du  diencéphale  ; 
b)  par  les  bandelettes  optiques  et  accessoires  de  Bochenegg  ;  c)  par  la 
bandelette  optique  principale,  grâce  à  des  fibres  aboutissant  au  noyau 
réticulaire  de  l’angle  pédonculo-géniculo-optique,  au  noyau  ventral  du 
corps  genouillé  externe  et  à  la  substance  réticulée  périmétathalamique. 
Les  fibres  optico-réticulaires  indirectes  proviennent  du  métathalamus  et 
des  tubercules  quadrijumeaux  et  présentent  la  même  destination  que  la 
bandelette  optique. 

Les  fibres  olfacto-réliciilqires  sont  également  directes  et  indirectes. 

Le  contingent  direct  provient  des  radiations  olfactives  profondes  par 
des  fibres  aboutissant  aux  noyaux  réticulaires  du  subthalamus  et  du 
mésencéphale. 

Les  fibres  olfacto-réticulaires  indirectes  proviennent  : 

a)  du  pilier  antérieur  du  trigone  par  des  fibres  homolatérales  etdes  fibres 
croisées,  l’entrecroisement  s’effectuant  dans  la  commissure  hypothala¬ 
mique  postérieure  de  Forel  ; 

b)  du  corps  mammillaire,  formation  olfactive  quaternaire,  par  plusieurs 
faisceaux  ; 

a)  Le  faisceau  de  Vicq  d’Azyr  abandonne  des  fibres  au  noyau  réticu¬ 
laire  interne  du  subthalamus  et  de  l’hypothalamus  et  aux  noyaux  réticu¬ 
laires  différenciés  du  subthalamus  ; 

Le  faisceau  segmentai  de  Gudden  unit  le  corps  mammillaire  au 
noyau  dorsal  de  la  calotte  et  sans  doute  à  d’autres  formations  réticulaires  ; 

c)  de  l’épithalamus,  formation  olfactive  quaternaire.  Les  fibres  habénu- 
lo-réliculaires  se  relaient  dans  le  ganglion  interpédonculaire  dont  les 
fibres  efférentes  aboutissent  au  noyau  dorsal  de'Gudden,  faisant  partie 
du  groupe  interne  dorsal,  des  noyaux  réticulaires  du  mésencéphale,  aux 
confins  de  celui-ci  et  du  rhombencéphale. 

A  noter  aussi  que  des  fibres  sensorio-réticulaires  indirectes  proviennent 
des  corps  genouillés  et  des  tubercules  quadrijumeaux. 

3°  Connexions  cérébello-réticulaires.  —  Celles-ci  passent  par  la  vole 
dento-rubro-thalamique  et  aboutissent  au  noyau  rouge,  à  la  zona  incerta, 
au  noyau  réticulaire  interne  du  subthalamus  et  de  l’hypothalamus,  à  la 
substance  réticulaire  entourant  le  noyau  ventral  du  thalamus. 

4  '  Connexions  pallido- et  strio -réticulaires.  —  Celles-ci  passent  par 
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l’anse  lenticulaire,  le  faisceau  lenticulaire  et  le  faisceau  pallidal  de  la 
pointe. 

5°  Connexions  interrélicalo-néocorticales.  —  Des  fibres  corticopètes 
proviennent  de  la  substance  réticulaire  périthalamique  et  périinétatha- 
lamique. 

Relevons  également  que  le  noyau  rouge  est  relié  indirectement  au 
cortex  parle  faisceau  dento  rubro-thalamique. 

Des  fibres  corticofuges  aboutissent  aux  mêmes  segments  ainsi  qu'à 
certains  noyaux  réticulaires  différenciés  :  locus  niger,  zona  incerta  et 
peut-être  au  corps  de  Luys  et  au  noyau  rouge. 

6“  Fibres  ejférenles  descendantes.  —  Ces  fibres  font  partie  de  plusieurs 
systèmes  ;  a)  le  faisceau  rubrospinal  ;  b)  le  faisceau  nigrique  descendant 
que  nous  avons  observé  chez  l’homme  comme  chez  le  chien  ;  c)  la  bandelette 
longitudinale  postérieure  composée  à  la  fois  de  fibres  végétatives  et  de  fibres 
réticulaires.  Celles-ci  viennent,  en  grande  partie,  du  noyau  réticulaire  in¬ 
terne  de  l’hypothalamus  et  du  subthalamus,  du  noyau  de  Darkschevitch  et 
du  noyau  interstitiel  ;  d)  le  faisceau  réticulo-spinal  descend  du  noyau 
réticulaire  interne  du  subthalamus  et  de  l’hypothalamus,  du  noyau  réti¬ 
culaire  de  la  calotte  mésencéphalique  et  peut-être  de  la  zona  incerta  ; 
c)le  faisceau  central  de  la  calotte  contient  également  un  certain  nombre  de 
fibres  réticulaires  descendantes. 

C.  Conclusions. 

1°  Les  formations  réticulaires  qui  présentent  chez  les  vertébrés  infé¬ 
rieurs  un  aspect  cellulaire  uniforme  ofi'rent,  chez  les  mammifères  supé¬ 
rieurs,  une  constitution  plus  complexe  et  nous  pouvons  y  distinguer  deux 
groupes  de  formations  ; 

a)  les  noyaux  réticulaires  diffus  dans  lesquels  s’observent  5  types 
d’éléments  ;  les  grandes  cellules  réticulées  analogues  à  celles  des  verté¬ 
brés  inférieurs;  les  petites  cellules  réticulées  se  rapprochant  plus  ou 
moins  des  cellules  incertales,  des  cellules  lysiennes  et  des  petites  cellules 
rubriques  ;  les  petites  cellules  indifférentes,  les  grandes  cellules  rubri- 
tormes,  qu’on  trouve  notamment  dans  le  noyau  réticulaire  diffus  du 
mésencéphale  et  dans  la  substance  réticulaire  périmétathalamique  ;  les 
cellules  nigriformes,  nombreuses  dans  le  noyau  réticulaire  diffus  ou 
mésencéphale. 

b)  Les  noyaux  réticulaires  différenciés  qui  résultent  de  l’accumulation, 
en  certains  points  définis,  de  l’un  des  types  cellulaires  épars  dans  les 
noyaux  diffus.  Ainsi  naissent,  dans  le  diencéphale  et  le  mésencéphale, 
la  zona  incerta,  les  noyaux  des  champs  de  Forel,  le  noyau  ventral  du 
corps  genouillé  externe,  le  corps  de  Luys,  le  locus  niger,  le  noyau  rouge, 
le  noyau  de  Darkschewilch,  le  noyau  interstitiel  de  Cajal,  le  noyau  dor¬ 
sal  de  Gudden. 

Le  noyau  rouge  mérite  toutefois  une  mention  spéciale  en  raison  de  sa 
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double  structure  chez  les  mammifères.  Alors  qu’il  est  constitué  unique¬ 
ment,  chez  les  vertébrés  inférieurs,  de  grandes  cellules  réticulaires,  chez 
les  mammifères,  il  est  formé  de  grandes  et  de  petites  cellules  rubriques,  le 
nombre  de  ces  dernières  augmentant  au  fur  et  à  mesure  que  l’on  s’élève 
dans  l’échelle  des  êtres.  Chez  l’homme,  les  grandes  cellules  rubriques  ne 
forment  plus  qu’un  groupe  très  réduit. 

2°  Le  sijstème  réticulaire  est  un  vaste  système  de  coordination  (associa¬ 
tif)  dont  les  fibres  alférentes  proviennent  de  toutes  les  formations  sensi¬ 
tives  et  sensorielles  centrales.  Au  niveau  du  diencépbale,  les  fibres  affé¬ 
rentes  sont  de  nature  olfactive  et  opticiue  en  dehors  des  fibres  ibalamiques. 
Les  fibres  efférentes  vont  essentiellement  à  des  formations  motrices  effec¬ 
trices.  Mais  au  cours  de  l’évolution  phylogénique  se  sont  développés, 
au  sein  de  la  substance  réticulaire,  primitivement  associatifs,  des 
noyaux  de  commande  en  vertu  d’un  principe  évolutif  général,  caracté¬ 
risé  par  l’elfectorisation  progressive  des  éléments  associatifs  en  rapport 
avec  des  neurones  ell'ecteurs  et  que  nous  proposons  d’appeler  :  loi  de 
l’elfectorisalion  progressive  des  formations  associatives.  • 

Les  rapports  du  système  réticulaire  avec  le  système  neuro-végétatif 
central  sont  intimes.  En  effet: 

a)  il  existe,  notamment  au  niveau  du  diencéphale  et  du  mésencéphale, 
de  nombreuses  fibres  interréticulo-végétatives,  allant  dans  les  deux 
sens  ; 

fc)  il  y  a  interpénétration  au  niveau  de  l’hypothalamus,  et  du  mésen¬ 
céphale  entre  les  formations  réticulaires  et  les  formations  neuro-végé¬ 
tatives  ; 

c)  on  trouve  des  ressemblances  histologiques  évidentes  entre  des  élé¬ 
ments  de  la  substance  réticulée  et  certaines  formations  végétatives,  tel 
que  le  noyau  hypothalamo-mammillaire.  La  fonction  mélanogénétique 
relevée  dans  certains  segments  de  la  substance  réticulaire  s’observe 
également  dans  l’hypothalamus. 

La  substance  réticulaire  offre  ainsi,  non  seulement  une  potentialité 
évolutive  effeclo-motrice,  mais  encore  une  potentialité  évolutive  effecto- 
végétative. 

D’après  notre  terminologie,  c’est  une  formation  sensorio-végétative  et 
sensorio- motrice  à  tendance  évolutive  effectrice.  A  ce  sujet,  il  est  inté¬ 
ressant  de  noter  que  la  corne  latérale,  principal  centre  neuro-végétatif 
de  la  moelle  épinière,  paraît  en  continuité  avec  la  formation  réticulée. 

Polynévrite  scléromateuse  avec  syndrome  d’addisonisme,  par 

M.  J.  A.Beyline.  Travail  del  Inslilul  Psijrhonévroloyiipiede  F  Académie 

des  Sciences  de  la  Russie  Blanche  soviélique  (Directeur  :  Prof.  J.  D. 

Sai-ik). 

Le  malade  amené  à  la  consultation  [lar  son  médecin  traitant  est  un  jeune  homme 
de  23  ans,  étudiant  à  l’Institut  chimico-teclinologique,  se  plaignant  d’abatteme 
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d’oppression,  do  inolianco,  d’apatliio,  d’indolenco,  do  mancpie  d’intérêt  à  tout  ce  qui 
l’entoiiro  ;  lassitude  fïénérale,  fatigue  rapide,  faiblesse  de  tout  le  corps.  Le  malade  n’est 
pas  content  de  lui-même,  il  n’arrive  pas  à  suivre  les  études  courantes  et  reste  eu  arrière. 
Parfois,  il  lui  est  dif  licile  de  monter  au  deuxième  étage  ;  la  faiblesse  musculaire,  la  dysp¬ 
née,  les  liattements  d(^  couir  ne  lui  permettent  ])as  l’exercice  de  la  culture  physique. 
Douleur  et  pesanteur  dans  l’abdomen,  constipation  alternant  quelquefois  avec  une 
diarrhée  ;  amaigrissement  avec  diminution  de  poids  ;  par  places,  pigmentation  des  té¬ 
guments  cutanés  ;  douleurs  articulaires. 

Le  malade  est  originaire  d’une  famille  iiaysaime  de  5  entants.  Il  est  né  le  deuxième 
nt  à  terme,  les  couches  étaient  normales.  Le  iière  est  mort  à  46  ans,  la  mère  à  37  ans 
de  typhus.  Sun  frère  cadet,  le  troisième,  se  dévelopjiait  mal  et  ne  marcha  pas  de  3  à 
4  ans  et  demi  ;  mais  actuellement  il  est  bien  portant  et.'s’occupe  |de  travail  physique. 
De  malade,  lui,  se  dévelo]ij)ait  normalement.  Il  a  commencé  à  marcher  et  ù  parler  à  un 
un  et  était  un  enfant  bien  portant,  élevé  dans  tes  conditions  matérielles  dlfQciles  d’une 
Kiaison  d’enfants  de  la  période  de  la  guerre  civile.  A  l’âge  de  9  ans,  il  fuit  cette  maison 
d’enfants  et,  jusqu’à  l'âge  de  14  ans,  il  mène  une  vie  d’aventures  d’enfant  vagabond, 
avec  toutes  ses  particularités  caractéristiques  et  ses  déplacements  d’une  ville  à  l’autre. 
^  14  ans,  il  s’engage  comme  ouvrier  agricole  ;  à  17  ans,  il  se  met  à  étudier  et  devient 
ouvrier  électricien.  Un  1932,  il  entre  à  l’Institut  dcChimie  et  l’été  de  cette  même  année, 
pendant  sa  période  de  rassemblement  do  camp,  il  subit  une  fumigation  au  gaz  toxique. 
D’est  à  cet  événement  ipie  le  malade  rattache  le  début  de  sa  maladie.  Depuis  cette  époque 
d  a  eu  une  toux,  une  dyspnée,  une  sécheresse  à  la  gorge,  un  enrouement  de  la  voix.  Une 
faiblesse  générale  et  des  troubles  gastro-intestinaux  sont  apparus.  Les  facultés  intellec¬ 
tuelles  qui  étaient  jusque-là  bonnes,  ont  comrnencé  â  décliner.  Le  malade  est  devenu 
un  arriére  physique  et  intellectuel.  Vu  la  prédominance  des  troubles  du  côté  des  voies 
respiratoires  supérieures,  le  malade  fut  traité  par  un  oto-rhino-laryngologiste  qui,  après 
Une  courte  observation,  a  conclu  qu’il  s’agissait  des  symptômes  d’un  rhiuosclérome  ou 
sclérome  des  voies  respiratoires  (sclérome  respiratoire,  selon  la  terminologie  du  S. 
M.  Bourak).  La  réaction  de  Bordet-Cengou  d’agglutination  avec  le  bacille  de  Frisch 
dans  le  sang  du  malade  a  donné  un  résultat  faiblement  positif.  L’on  a  institué  un  traite¬ 
ment  spécifique  jiar  des  injections  intraveineuses  de  tartre  stibié  et  la  radiothérapie 
du  pharynx  (le  malade  a  reçu  4  séances  de  rayons  X).  Localement,  les  signes  du  côté 
du  naso-pharynx  se  sont  un  peu  améliorés,  mais  tous  les  autres  phénomènes  généraux 
s’aggravant  toujours  de  ]ihis  en  plus,  c’est  alors  (pie  le  malade  fut  amené  â  la  consulta¬ 
tion  avec  tous  les  symptômes  ci-dessus  mentionnés. 

Etat  actuel  ;  le  malade  est  de  taille  au-dessous  de  la  moyenne,  trapu,  large  d’é- 
Paules,  à  base  du  nez  écrasée,  les  yeux  sont  fermés  par  des  paupières  légèrement  abais¬ 
sées.  La  peau  est  teinte  de  brun  foncé  ;  au  cou,  aux  lombes,  aux  paupières,  aux  coudes 
et  aux  genoux,  la  peau  est  notablement  pigmentée.  Ce  sont  surtout  le  nombril,  les  ma¬ 
melons  et  les  régions  anale  et  uro-génitale  ipii  sont  fortement  pigmentées  ;  les  mu¬ 
queuses  sont  dépourvues  de  jiigmentation.  Sur  la  face  externe  des  cuisses,  on  constate 
des  régions  cutanées  mesurant  K)  cm.  sur  15  cm.  de  forme  ovale  portant  des  hémorra¬ 
gies  pétéchiales  purpuriques,  analogues  au  phénomène  de  Rumpel-Lecse  ;  le  pouls 
Compte  56-GO  battements  par  minute,  il  est  rythmique,  la  tension  un  peu  faible.  La 
Pression  sanguine  est  de  95/70.  Le  creur  est  hypertrophié  de  2  travers  de  doigt  â  gauche 
cl  présente  une  conliguration  aortique  d’après  Hausmann.  Les  bruits  sont  assourdis, 
l’us  de  souffle.  Aux  poumons,  matité  interscapidaire  de  Praemer.  L’excursion  des  bords 
est  un  peu  limitée,  la  respiration  est  affaiblie  avec  expiration  prolongée  au  sommet 
droit. 

Radioscopie  des  organes  de  la  cavité  thoracique  :  le  cœur  est  légèrement  dilaté  â 
gauche.  L’arc  de  l’aorte  est  nettement  prononcé  et  simule  la  configuration  aortique.  Les 
poumons  ne  présentent  pas  de  lésions  focales.  Les  hiles  sont  larges.  Les  monvements 
du  diaphragme  sont  normaux,  la  position  est  haute.  Les  organes  de  la  cavité  abdominale 
ri’ont  ])as  de  modifications  subjectives.  Du  côté  de  la  sphère  psychique,  on  note  une 
apathie  aboutissant  â  la  dépression,  un  ralentissement  des  processus  psychiques,  un 
manque  d’initiative,  une  ménaucc  en  scs  proiires  forces  et  possibilités.  Pas  de  troubles 
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intellectuels  grossiers.  Les  réactions  aux  excitations  extérieures  sont  adéquates,  quel¬ 
que  peu  exagérées. 

Les  nerfs  crâniens  ne  présentent  pas  de  defauts  grossiers.  Los  pupilles  ont  une  forme 
régulière,  avec  des  réactions  satisfaisantes  ù  la  lumière  et  à  la  convergence,  le  fond  de 
rieil  est  normal.  Ptose  palpébrale  bilatérale  peu  prononcée,  mais  plus  intense  à  droite, 
l’aiblesse  insigniliante  de  la  musculature  masticatrice.  La  parole  est  indistincte,  avec 
une  nuance  de  raucité.  Affaiblissement  do  la  force  musculaire  dans  le  territoire  innervé 
)iar  la  XP  paire.  Affaiblissement  de  la  force  aux  muscles  de  la  ceinture  Ijracbiale  et 
du  bassin.  Le  malade  peut  difficilement  faire  un  accroupissement  ;  le  'i'  et  3“  ne 
réussissent  pas.  Un  léger  effort  suffit  pour  sortir  les  bras  de  la  position  verticale  sur¬ 
élevée.  La  force  s’accroît  dans  la  direction  vers  la  périphérie  où  elle  n’atteint  pourtant 
pas  la  grandeur  normale.  Dynamométrie  des  mains  faible  :  20  kilogrammes  à  droite  et 
17  à  gauche.  Dans  la  position  couchée,  le  malade  ne  soulève  la  jambe  tendue  que 
4-.")  fois.  La  force  de  résistance  est  insignifiante,  clie  augmente  quelque  peu  dan<  la  direc¬ 
tion  des  pieds.  La  sensibilité  est  conservée  à  la  tète,  à  la  face  et  au  tronc.  Aux  extré¬ 
mités,  abaissement  intense  de  la  sensibilité  ù  la  douleur  et  à  la  température  aux  parties 
distales  des  mains,  des  pieds,  des  avant-bras  et  des  jambes.  Le  malade  ne  ressent 
absolument  pas  de  piqûre,  ni  de  chaleur  à  40-42°,  ni  de  froid  à  10-12°.  La  sensibilité, 
la  plus  fortement  diminuée,  s’observe  dans  la  région  d’innervation  des  nerfs  périnéaux, 
cubitaux  et  médians.  Beaucoup  moins  abaissée  est  la  sensibilité  tactile  à  la  mesure  et 
vibratoire.  La  sensibilité  profonde  est  diminuée  aux  pieds.  Le  malade  se  trompe  de 
noms  d’orteils  et  indique  incorrectement  la  direction  de  leurs  mouvements,  si  leur  ampli¬ 
tude  est  insignifiante.  Les  troncs  nerveux  et  le  tendon  d’Achille  sont  douloureux  à  la 
pression.  Les  réflexes  du  côté  des  muqueuses  sont  normaux.  Les  réflexes  tendineux, 
excepté  les  stylo-radiaux,  qui  sont  un  peu  abaissés,  sont  complètement  normaux.  Les 
réflexes  cutanés  sont  affaiblis.  Pas  de  réflexes  pathologiques. 

Examen  du  sang  :  Hémoglobine,  87  %  ;  globules  rouges,  4.480.000  ;  globules  blancs, 
0.840.  Formule  leucocytaire  :  polynucléaires  neutrophiles,  53  %  ;  lymphocytes,  22  %  ; 
éosinophiles,  16  %  ;  mononucléaires,  5  %  ;  cholestérine  du  sang,  120  mg.  %  ;  sucre  du 
sang,  85  mg.  %  ;  calcium  sanguin,  94  mg.  %.  Réactions  de  Bordet-Wassermann  et 
de  Kahn,  négatives.  Réaction  de  Bordet-Gengou  avec  le  bacille  de  Frisch,  faiblement 
positive. 

Aux  fins  d’une  étude  plus  approfondie  et  pour  toute  une  série  d’examens  supplé¬ 
mentaires,  le  malade  fut  placé  à  la  clinique  nerveuse  où  il  a  fait  un  séjour  du  7  février 
au  23  mars  1933.  Les  résultats  de  l’examen  clinique  se  présentent  ainsi  :  la  ponction 
lombaire  a  fourni  un  liquide  céphalo-rachidien  s’écoulant  sous  une  pression  fortement 
abaissée,  par  gouttes  rares  et  séparées.  L’épreuve  de  Queckenstedt,  le  rire  et  la 
toux  augmentent  un  peu  la  pression.  La  ponction  a  fourni  8  cmc.  de  liquide  tout  à  tait 
clair.  Pléocytose,  2/3.  Les  réactions  des  albumines  sont  négatives.  Albumine,  0,85  (1:13). 
I.os  réactions  de  Bordet-Wassermann  et  de  Kahn  sont  négatives.  La  réaction  de  Bordet- 
Gengou  d’agglutination  avec  le  bacille  du  rhinosclérome  a  donné  un  résultat  positif. 

Les  recherches  de  l’excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  par  le  courant  gal¬ 
vanique  ont  montré  une  baisse  qualitative  de  l’excitabilité  sans  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  et  sans  réaction  myasthénique,  tant  au  courant  galvanique  qu’au  courant  fara- 
di(iue;  le  nombre  d’excitations  atteignait  100  et  plus  sans  modification  visible  de  la 
réaction  de  réponse  du  côté  des  muscles  de  la  ceinture  bracbiale  et  du  bassin.  Les 
épreuves  pharmacodynamiques  avec  la  pilocarpine  et  l’adrénaline  se  sont  montrées  né¬ 
gatives  et  ont  prouvé  la  torpidité  du  système  nerveux  végétatif.  L’injection  sous-cuta- 
iiée  d’adrénaline  à  1  %  n’a  pas  lait  changer  la  pression  sanguine.  Le  pouls  s’est  accé¬ 
léré  de  54  à  86  battements  par  minute.  A  la  48»  minute  après  l’injection  est  apparue 
une  sueur  froide,  le  visage  a  pâli,  le  cœur  s’est  arrêté  et  le  pouls  a  disparu  pour  15-20  se¬ 
condes,  le  malade  ayant  conservé  toute  sa  connaissance,  mais  ayant  une  sensation  d’an¬ 
goisse.  Avant  que  j’aie  pu  entreprendre  quelque  chose,  le  pouls  a  reparu,  le  malade  se 
sentant  extrêmement  fatigué.  11  a  déclaré  se  sentir  comme  après  une  course  de  2  è 
3  kilomètres.  En  ce  (pji  concerne  la  sphère  motrice  et  sensitive,  rien  de  nouveau  ne  s’est 
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En  somme,  l’anamnèse  et  l'état  de  notre  malade  se  ramènent  à  ceci  : 
depuis  l’été  1932  se  développe  une  affection  progressive  des  voies  respi¬ 
ratoires  supérieures.  Bientôt  apparaissent  une  faiblesse  générale  et  mus¬ 
culaire,  une  diminution  des  forces,  un  abaissement  de  la  capacité  de  tra¬ 
vail,  des  troubles  gastro-intestinaux  avec  pigmentation  de  la  peau.  Affai¬ 
blissement  intense  de  la  force  des  muscles  du  bras  et  du  bassin.  Abaisse¬ 
ment  quantitatif  de  l’excitabilité  électrique  des  muscles  et  des  nerfs  sans 
réaction  myasthénique  et  sans  réaction  de  dégénérescence.  Torpidité  du 
système  nerveux  végétatif  avec  faiblesse  du  cœur  périphérique.  Eosino¬ 
philie.  Réaction  de  Bordet-Gengou  positive  avec  le  bacille  de  Frisch  dans 
le  liquide  cérébro-spinal  et  faiblement  positive  dans  le  sang.  Sclérome 
respiratoire  au  début  (Docent  Karpiloff). 

Quant  à  l’état  neurologique,  le  tableau  clinique  souligne  2  syndromes 
séparés  dans  la  sphère  sensitive  et  motrice  que  l’on  ne  peut  pathogénéti- 
quement  pas  réunir.  Il  y  a  des  troubles  de  la  sensibilité  aux  parties  dis¬ 
tales  des  extrémités  avec  faiblesse  musculaire  notablement  prononcée 
aux  parties  proximales.  Ce  seul  fait,  sans  parler  de  la  pigmentation,  des 
troubles  gastro-intestinaux,  etc.,  nous  force  à  renoncer  à  la  tentative  de 
réunir  tout  le  tableau  clinique  en  un  seul  syndrome  de  caractère  central 
ou  périphérique. 

Pas  une  seule  des  polynévrites  de  caractère  toxique  ou  infectieux  que  nous 
connaissons  jusqu’à  présent  ne  peut  se  traduire  cliniquement  par  une  dis¬ 
sociation  pareille  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  aux  parties  différentes 
isolées  l’une  de  l’autre.  La  même  chose  doit  être  constatée  quant  à  la  loca¬ 
lisation  centrale  du  processus.  Il  n’est  plus  à  douter  que  nous  avons  à 
laire  à  deux  unités  nosologiques  différentes.  Parlant  la  langue  de  notre 
vénéré  maître  L.  S.  Minor,  il  s’agit  d’une  affection  polytopique.  Ne  par¬ 
lons  pour  le  moment  que  du  diagnostic  topique.  Je  suppose  que  le  syn¬ 
drome  de  la  sensibilité  chez  notre  malade  parle  en  faveur  d’une  polyné¬ 
vrite  originale.  Je  suis  arrivé  à  cette  conclusion  après  des  examens  mul¬ 
tiples  du  malade  faits  en  policlinique.  Je  dois  souligner  que  les  troubles 
de  la  sensibilité  ne  sont  pas  égaux  pour  toutes  les  espèces.  C’est  la  'sensi¬ 
bilité  à  la  douleur,  à  la  température,  profonde  et  vibratoire  qui  sont  for¬ 
tement  affectées.  Les  troubles  de  la  sensibilité  tactile  et  motrice  sont 
insignifiants. 

Autrement  parlant,  nous  avons  une  dissociation  rarement  rencontrée 
des  troubles  de  la  sensibilité  avec  affection  de  la  sensibilité  protopathique 
sans  affection  'de  la  sphère  motrice  aux  régions  distales,  avec  conserva¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  et  diminution  quantitative  de  l’excitabilité 
électrique.  Une  pareille  affection  isolée  de  la  sensibilité  protopathique 
n’est  pas  tout  à  fait  caractéristique  pour  une  polynévrite.  Nous  ren¬ 
controns  plus  souvent  une  affection  isolée  de  la  sphère  motrice  (po¬ 
lynévrite  diphtérique  ou  arsénicale)  avec  affection  insignifiante  de  la  sen¬ 
sibilité.  Nous  avons  cependant  quelques  cas  d’afl’ection  de  l’appareil  péri¬ 
phérique  où  une  pareille  affection  prédominante  de  la  sensibilité  proto¬ 
pathique  est  caractéristique. 
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Dans  l’analyse  des  syndromes  des  troubles  de  la  sensibilité  faite  par 
mon  maître  M.  le  P'’  M.  B.  Kroll,  nous  trouvons  des  cas  où  la  sensibilité 
protopalhique  est  atïeclée  isolément  avec  conservation  de  la  sensibilité 
épicritique. 

Une  affection  élective  pareille  est  considérée  comme  typique  pour  une 
alîection  infectieuse  de  l’appareil  sensitif  périphérique  avec  lésions  des 
terminaisons  nerveuses.  C’est  la  sensibilité  à  la  douleur  qui  est  atteinte 
la  première,  puis  celle  au  froid,  ensuite  celle  à  la  chaleur,  car  leurs  ter¬ 
minaisons  sont  plus  superliciellement  disposées  dans  la  peau,  par  com¬ 
paraison  avec  d'autres  espèces  de  sensibilité  (Gerlach). 

Ce  meme  trouble  de  la  sensibilité  était  observé  dans  le  cas  de  Kroll  et 
Jordan  où,  après  une  analyse  détaillée  du  cas,  on  a  établi  le  diagnostic  de 
lèpre 

L’absence  de  cette  sensibilité  défensive,  d'après  Stopford,  phylogéné¬ 
tiquement  plus  ancienne,  produit  toute  une  série  de  troubles  trophiques  et 
pigmentaires.  La  lésion  des  terminaisons  nerveuses  par  le  bacille  d’Han¬ 
sen  n’est  pas  infectieuse,  mais  toxique  ;  il  faut  supposer  que  l’agent 
toxique  peut  envahir, à  part,  les  terminaisons,  ainsique  les  troncs  nerveux. 

D’après  le  caractère  d’alTcction  de  la  sensibilité  (d’après  le  type  de  dis¬ 
sociation),  notre  cas  est  analogue  au  cas  ci-dessus  mentionné.  Nous  avons 
une  lésion  élective  de  la  sensibilité  protopathique  avec  une  sensibilité 
épicritique  relativement  peu  affectée  ;  dans  notre  cas  est  démontrée  une 
infection  chronique,  lesclérome. 

Par  conséquent,  nous  pouvons  considérer  comme  très  probable  la  pré¬ 
sence  dans  notre  cas  de  polynévrite.  Il  est  naturel  que  le  facteur  étiolo¬ 
gique  de  cette  polynévrite  .soit  le  bacille  de  F'risch. 

Les  polynévrites  scléromateuses  ne  sont  pas  encore  décrites.  Le  pre¬ 
mier  ((ui  a  attiré  l’attention  sur  les  phénomènes  polynévritiques  chez  les 
malades  scléromateux,  dans  notre  clinique,  était  le  P.  Kar  en  1929.  H 
est  intéressant  de  noter  dans  ces  cas,  pour  autant  que  je  m’en  souvienne, 
1  existence  de  troubles  de  la  sensibilité  à  la  douleur  à  la  température,  vi¬ 
bratoire  et  profonde. 

La  sensibilité  tactile  restait  relativement  conservée.  On  ne  notait  pas 
tle  faiblesse  motrice  et  les  réflexes  tendineux  étaient  conservés.  Dans  un  cas 
examiné  cliniquement  on  a  obtenu  une  réaction  de  Bordet-Gengou  posi¬ 
tive  dans  le  sang  et  le  liquide  cérébro-spinal  avec  le  bacille  de  F'risch.  Les 
autres  cas.  environ  20,  n’étaient  examinés  qu’en  policlinique.  De  cette 
façon,  notre  cas  n’est  pas  le  premier  ni  le  seul.  D’après  la  combinaison 
des  signes  polynévritiques  avec  l’adynamie,  la  pigmentation,  les  troubles 
gastro-intestinaux,  l’apathie,  la  somnolence,  la  perte  de  la  capacité  de  tra¬ 
vail  et  les  troubles  psychicjues,  notre  cas  est  unique. 

Si,  par  rapport  aux  troubles  sensitifs,  notre  cas  se  range  dans  les  cadres 
d’une  polynévrite  scléromateuse  non  encore  publiée,  l’on  ne  peut  en  dire 
autant  par  rapport  au  syndrome  restant  et  principalement  par  rapport 
au  phénomène  moteur.  Les  troubles  moteurs  de  notre  malade  ne  peuvent 
en  aucune  manière  être  expliqués  par  des  phénomènes  polynévritiques. 
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Comme  il  a  été  indiqué  plus  haut,  le  type  proximal  de  faiblesse  musculaire 
avec  le  type  distal  de  troubles  sensitifs  écarte  toute  possibilité  de  lier  la 
faiblesse  musculaire  avec  le  nerf  périphérique,  comme  voie  terminale 
motrice.  Nous  avons  pensé  à  une  affection  isolée  du  système  musculaire 
de  caractère  dvstropbique,  même  du  type  Landouzy-Dejerine,  lorsque  le 
malade  a  déclaré  que  son  frère  cadet  avait  une  faiblesse  musculaire  à  la 
Suite  de  laquelle  il  a  cessé  de  marcher  à  l’âge  de  3  ans  ;  mais  cette  faiblesse 
a  passé  au  bout  d’un  an  et  demi  et  actuellement  il  est  en  parfaite  santé 
ot  s’occupe  de  travail  physique.  Ainsi,  le  facteur  héréditaire  a  tout  de 
suite  disparu.  Puis,  la  présence  des  réflexes  tendineux  normaux  avec  une 
excitabilité  électrique  presque  normale  dans  la  réaction  de  dégénérescence 
ne  renforçait  pas  non  plus  Thypothèse  de  myopathie.  Pour  une  dystrophie 
musculaire  les  troubles  gastro-intestinaux,  les  pigmentations,  les  troubles 
psychiques,  etc.,  ne  sont  pas  du  tout  typiques. 

I.'a  supposition  d’un  syndrome  myasthénique  d’une  affection  motrice 
nous  a  paru  plus  juste.  Malgré  les  nombreux  travaux  d’Erb,  d’Oppen- 
heiin,  de  Goldflamm,  de  Pehl,  de  Marinesco,  de  Nicolesco,  etc.,  la  patho¬ 
génie  de  la  myasthénie  reste  encore  indéterminée. 

La  théorie  neurogène  de  la  myasthénie  est  réfutée  par  les  recherches 
de  Halpern,  Popper,  etc.  A  l’opinion  de  Hoppe,  Goldflamm  et  autres, 
estimant  les  altérations  du  tronc  cérébral  caractéristiques  pour  la  myas¬ 
thénie,  se  sont  opposée  les  opinions  d’Oppenheim  et  de  Brissaud  qui  trou¬ 
vaient  des  lésions  dans  le  bulbe  rachidien  et  la  moelle  épinière.  La  théorie 
endocrine  de  Starr,  de  Bell,  de  Krahmer,  de  Roth,  de  Bauer,  de  Gurs- 
ehmann,  d’Edinger,  qui  considéraient  la  cause  de  la  myasthénie  soit 
dans  la  fonction  diminuée  des  glandes  génitales  (Gurschmann,  Oppen- 
heim  et  Edinger),  soit  dans  la  fonction  exagérée  des  glandes  para- 
thyro'ides  (myasthénie  comme  l’opposé  de  la  tétanie),  ne  s’est  pas  justifiée, 
ainsi  que  les  cas  de  myasthénie  dans  la  maladie  d’Addison  et  de  Base- 
dow  (Link,  Buzzard,  Oppenheim).  Les  modifications  trouvées  par  ces 
auteurs  dans  les  glandes  endocrines  ne  peuvent  pas  prétendre  à  une 
étude  scientifique  rigoureuse.  Ce  sont  des  constatations  fortuites  co'inci- 
dant  avec  la  myasthénie,  mais  c’est  à  peine  qu’elles  la  produiraient. 

Les  lésions  du  thymus  découvertes  dans  la  myasthénie  sont  un  peu  plus 
sérieuses  et  dignes  d’attention.  ’Weigerta,  le  premier,  trouvé  une  tumeur 
du  thymus  dans  la  myasthénie.  Dans  la  suite,  ces  constatations  furent 
Confirmées  par  Auerbach,  Starr.  Bell,  Halpern  et  Popper.  Parfois,  on 
trouvait  une  hyperplasie  du  thymus  (Starr).  Or,  aucune  des  théories 
citées  n’a  d’appui  quelque  peu  sérieux  dans  notre  cas. 

Plus  probable  pour  notre  cas  serait  la  théorie  infectieuse  de  la  myas¬ 
thénie  ou  celle  de  l’intoxication  (Marinesco,  Façon,  Wasilesco),  car  nous 
uvons  une  infection  chronique  chez  le  malade. 

Après  line  observation  ])olicliniquc  du  malade,  j’ai  essaye  de  considérer  sa  faiblesse 
uiusculaire  comme  une  myastliénie  de  caractère  scléromateux,  estimant  la  pigmenta¬ 
tion  pas  assez  convaincante  et  accidentelle,  et  les  troubles  gastro-intestinaux  et  l’in- 
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suffisance  psychique  comme  piiénomènes  accidentels,  en  Bui)posant  que  le  diagnostic 
de  la  maladie  d’Addison  soit  superflu. 

L’observation  clinique  ultérieure,  les  recherches  de  l’excitabilité  électri(iue  et  les 
épreuves  pharmacodynamiques  du  système  nerveux  végétatif,  la  marche  de  la  mala¬ 
die  et  l’action  du  traitement  adrénalinique  m’ont  définitivement  convaincu  que  les 
troubles  moteurs  de  notre  malade  ne  peuvent  pas  être  considérés  comme  des  phéno¬ 
mènes  de  myasthénie  sans  posséder  des  données  quelcon([ues  sérieuses.  Le  malade  a 
montré  une  excitabilité  faradique  des  muscles  et  des  nerfs  presque  normale  sans  réaction 
myasthéni(iuc.  Le  chiffre  d’excitations  avec  réponses  correspondantes  atteignait 
jusqu’à  100  et  plus  aux  différents  groupes  musculaires  des  parties  distales  et  proxi¬ 
males,  de  sorte  qu’il  serait  plus  juste  de  considérer  la  faiblesse  musculaire  de  notre 
malade  comme  adynamie. 

Si  l’on  ajoute  à  cela  la  présence  dos  pigmentations,  surtout  très  prononcées  à  la  région 
de  l’ombilic,  des  mamelons,  de  l’anus  et  dos  organes  génitaux,  l’apathie,  la  dépression, 
l’irritabilité,  la  prostration,  la  perte  de  capacité  de  travail,  les  troubles  gastro-intesti¬ 
naux  indépendants  des  heures  et  du  genre  des  repas,  le.  faible  taux  de  sucre  dans  le  sang, 
la  chute  du  poids,  la  baisse  de  la  pression  sanguine,  l’absence  de  réaction  à  i’adrénaline, 
le  syndrome,  sinon  de  la  maladie  d’Addison,  du  moins  de  l’addisonisme,  devient  très 
probable  pour  sa  forme  encore  non  avancée.  Ainsi,  nous  sommes  forcés  d'admettre 
pour  notre  cas  une  affection  de  la  surrénale.  Dans  la  maladie  d’Addison  nous  trouvons  le 
plus  souvent  des  lésions  tuberculeuses  de  la  glande  surrénale  (Zondek,  Falta,  Biedl, 
Borchardt,  Bossiysky,  etc.).  Par  conséquent,  nous  pouvons  supposer  dans  notre  cas  une 
combinaison  de  polytopique  avec  polygénétique  (L.  S.  Minor).  Mais  l’affaire  semble 
être  un  peu  plus  simple  ;  notamment,  nous  pouvons  admettre  que  le  môme  agent  infec¬ 
tieux  a  atteint  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  (activement),  a  produit  le  syndrome 
polynévritique  de  la  sensibilité,  et  a  affecté  simultanément  la  glande  surrénale;  c’est-à- 
dire,  nous  obtenons  une  combinaison  de  monogénétique  avec  polytopique.  La  théorie  et 
la  catamnèse  de  notre  cas  ont  pleinement  confirmé  notre  supposition. 

En  partant  du  diagnostic  sui)posé,  nous  avons  décidé  de  taire  une  thérapie  par  substi¬ 
tution.  Connaissant  les  travaux  de  Bornhardt  et  de  Simpson  sur  le  traitement  de  la 
maladie  d’Addison  par  l’eucorton  et  le  travail  de  Biermann  et  Scharapow,  en  prenant 
en  considération  l’augmentation  de  la  faiblesse,  la  diminution  de  la  faculté  de  travail  et 
n'ayant  pas  la  possibilité  de  nous  procurer  l’eucorton,  nous  avons  quand  môme  institué 
le.  traitement  adrénalinique  sous  forme  d’injections  sous-cutanées  quotidiennes  de  1  cmc. 
d’adrénaline  à  1  “/oo.  En  même  temps,  nous  avons  continué  la  lutte  contre  l’infection 
fondamentale,  le  sclérome  (pi’il  faut  mener  simultanément  avec  le  traitement  par  subs¬ 
titution.  L’effet  a  dépas.sé  toutes  nos  espérances.  La  force  musculaire  a  commencé  à 
augmenter  de  jour  en  jour,  et  au  bout  de  Kl  jours  de  traitement  le  malade  était  capable 
de  faire  déjà  20  à  23  accroupissements. 

Les  douleurs  gastri(iues  ont  diminué  ;  les  troubles  psychiques  et  sensitifs  sont  restés 
sans  changement.  Un  succès  si  frappant  et  rapide  de  notre  traitement  a  provoqué  che'- 
nous  un  doute,  s’il  n’y  avait  pas  ici  une  action  psychothérapeutique.  Pour  vérifier  cette 
supposition,  j’ai  fait  prépareravec  l’agrémentdu  Uirectieurde  la  Clinique  la  solution  phy¬ 
siologique  et  je  l’ai  fait  verser  dans  le  flaconà  adrénaline  avec  un  emballage  et  une  éti¬ 
quette  correspondante.  Cette  pseudo-adrénaline  a  été  livrée  à  l’infirmière  qui  ignorait 
tout  de  notre  combinaison,  afin  qu’elle  fasse  des  injections  seulement  à  notre  malade. 
La  première  injection  de  pseudo-adrénaline  a  provoqué  des  doutes  et  des  protestations 
de  notre  malade  (pii  estimait  le  remède  gâté.  Au  bout  de  7  à  8  jours  d’un  traitement  pareil, 
ou  a  constaté  une  légère  aggravation  do  l’état  du  malade  avec  affaiblissement  de  la  force 
musculaire.  Le  nombre  des  accroupissements  a  baissé  de  23  à  15-16.  Les  douleurs  abdo¬ 
minales  ont  recommencé  et  nous  étions  forcés  de  reprendre  la  vraie  adrénaline.  Après 
un  séjour  de  6  semaines  à  la  clinique,  le  malade  en  sort  avec  une  amélioration  subjective 
notable  de  la  sphère  motrice,  sensitive  et  locale  (de  la  part  des  voies  respiratoires),  mais 
l’humeur  est  restée  mauvaise  et  inchangée. 

Catamnèse.  Au  bout  d’une  année  environ,  le  25  lévrier  1934,  j’ai  procédé  à  l’examen 
complet  du  malade  et  j’ai  trouvé  ceci...  Après  la  sortir  de  la  clinique,  le  malade  a  tra- 
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vaillé  eu  ville  durant  0-7  semaines  ;  avec  l'arrivée  de  l’été  il  est  entré  pour  travailler 
•lans  un  kolkhoze  (économie  collective  soviétique)  où  il  arrivait  relativement  bien  à 
bout  de  travaux  physiques  faciles.  Parfois,  il  se  baignait,  mais  il  restait  peu  au  soleil. 
La  voix  a  pris  de  la  force  et  est  devenue  plus  pure.  Depuis  le  mois  de  septembre,  le  ma¬ 
lade  a  repris  ses  études.  Sa  mémoire  s’est  améliorée,  ainsi  que  son  humeur.  L’initiative 
a  reparu,  le  malade  croit  en  ses  forces  et  s’ennuie  moins.  Après  la  sortie  de  la  clinique, 
Une  s’est  plus  montré  aux  médecins,  se  sentant  de  mieux  en  mieux.  lia  pris  de  l’em¬ 
bonpoint  et  les  troubles  gastro-intestinaux  ne  l’inquiètent  plus.  Objectivement,  on 
constate  une  légère  blépharoptose.  Les  nerfs  crâniens  sont  sans  changement.  Les  mou- 
'’cments  actifs  et  passifs  s’accomplissent  dans  toutes  les  parties  avec  une  force  satis¬ 
faisante  et  avec  une  amplitude  normale.  11  exécute  sans  peine  particulière 20-25  accrou¬ 
pissements.  Du  côté  de  la  sensibilité  il  y  a  >ine  diminution  insignifiante  de  la  sensibilité 
b  la  douleur  et  à  la  tempèraüire,  pendant  que  la  sensibilité  tactile  et  à  la  mesure  reste 
intacte.  Les  réflexes  ne  présentent  pas  de  modifications  pathologiques.  Les  pigmenta¬ 
tions  des  extrémités  ont  disparu,  tout  en  persistant  aux  régions  ombilicale  et  ano- 
génitale. 

Le  cas  présent  doit  nous  inciter  à  une  étude  clinique  et  scientifique  plus  soigneuse  des 
phénomènes  réactionnels  observés  dans  le  sclérome  respiratoire,  se  trouvant  en  dehors 
'fc  la  S)dière  de  compétence  de  l’oto-rhino-laryngologiste.  L’étude  doit  être  conduite 
d’une  façon  complexe  et  collective  par  toute  une  série  de  spécialistes. 
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Statistique  sur  dix  ans  de  malariathérapie,  par  M.  D.  Pauhan 
(de  Bucarest). 

Nous  présentons  au  public  médical  et  aux  cercles  scientifiques  le  ré¬ 
sultat  de  nos  recherches  dans  le  traitement  des  syphilis  nerveuses  et 
Surtout  nos  conclusions  sur  dix  ans  de  malariathérapie. 

Nos  expérimentations  ont  commencé  en  février  1925  et  jusqu’au 

janvier  1935  nous  avons  inoculé  1.224  malades  atteints  de  différentes 
l^ormes  de  syphilis  nerveuse. 

L’inoculation  a  été  faite  au  commencement  par  voie  intradermique, 
Uiais  vu  la  longue  période  d’incubation,  nous  l’avons  faite  par  voie  intra- 
'^dineuse.  Par  cette  dernière  voie  le  temps  d’incubation  a  été  diminué 

1  à  6  jours  tout  au  plus,  sauf  des  cas  avec  immunité  naturelle  ou 
ddquise.  Un  nombre  de  1.070  malades  ont  réagi  à  l’inoculation,  d’où, 
par  conséquent,  une  réceptivité  de  87,41  %. 
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Cette  courte  période  d  incubation  par  voie  intraveineuse  présente  des 
avantages  au  point  de  vue  clini(pie,  les  malades  n'étant  plus  obligés  de 
séjourner  inutilement  en  paj’ant  ;  ensuite  elle  permet  en  cas  d’échec  de 
faire  une  nouvelle  inoculation,  car  on  peut  la  praticpier  si  l’accès  ne 
paraît  pas  au  bout  de  8  à  12  jours. 

Le  fait  de  l’inoculation  par  voie  intraveineuse  provoque  en  même 
temps  un  choc  propice  à  l'éclosion  de  l’infection  malarique. 

En  répétant  plusieurs  fois  des  inoculations  intraveineuses,  à  courts 
intervalles  et  à  doses  progressives  croissantes,  de  sang  récolté  en  pleine 
période  fébrile,  de  5  à  10  et  même  20  cmc.,  nous  sommes  arrivés  à 
vaincre  certains  cas  d’immunité  acquise. 

La  durée  moyenne  de  l’incubation  a  été  d’environ  six  jours,  et  la  race 
de  parasite  la  plus  pro[)ice  a  été  la  tierce. 

On  laisse  faire  aux  malades  au  moins  8 accès  ;  douze  accès  poiirlanl  soid 
plus  recommandables  cl  les  récupérations  sont  plus  manifestes  dans  ce  der¬ 
nier  cas. 

On  procède  ensuite  à  la  quininisation  par  injection  ou  per  os  et  c'est 
alors  c[u’on  commence  le  traitement  chimiothérapique. 

Notre  expérience  personnelle  nous  a  montré  que  l’on  peut  attendre 
même  jus([u’à  un  mois  après  la  cessation  de  la  fièvre,  et  le  malade  récu¬ 
père  beaucoup  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’humoral. 

Les  analyses  successives  du  liquide  céphalo-rachidien  et  même  du  sang 
ont  montré  des  modifications  nettes  et  progressives  humorales,  avant  l’in¬ 
tervention  de  toute  chimiothérapie  adjuvante. 

Il  parait  que  l'action  des  anticorps  spécifiques  se  poursuit  longtemps  après 
la  cessation  de  la  période  fébrile,  ou  que  la  thérapeutique  fébrile  exagère 
la  réaction  de  défense  des  centres  nerveux.  Nos  dernières  expériences 
sur  la  perméabilité  de  la  barrière  hématoméningée  montrent  une  dimi¬ 
nution  de  cette  perméabilité  après  la  malariathérapie. 

Au  cours  de  ces  dix  dernières  années  ont  été  inoculés  et  ont  fait  des 
accès  fébriles  : 

1.  P.G.t» . 

2.  Syphilis  méiiingo-ciici'phaliquo . 

;i.  Tiibcs  cloi  salis . 

4.  Tabo  I>  O.I' . 

.5.  Alrophia  optique  spécili(|ue . 

6.  Héiéilo-sypbilis  (P.  (J.  juveiiic) . 

7.  Myélite  .sypbiliti(|ue . 

5.  Hémiplégies  syphilitiques . 

S).  Hadiculite  syphilitique . 

Total. 

Les  formes  cliniques  les  plus  fréquentes  ont  été  : 

t.  P.G.t’ . .  525 

2.  .Syphilis  m.-e .  222 

U.  Tabes  dorsalis .  140 

4.  Tabo  P.G  P .  101 


49,00  % 
20,75  % 
1.3,0«  "u 
9,44  % 


140  - 

toi  - 

50  — 

17  - 

11  - 


1.070  malades 
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Les  résultats  cliniques  sont  catalogués  en  :  rémissions  cliniques,  amé¬ 
liorations,  stationnaires  et  décès. 

Les  troubles  psychiques  sont  les  premiers  influençables  ;  les  troubles 
organiques  viennent  ensuite. 

Les  bénéficiaires  à  la  suite  de  cette  thérapie  ont  été  au  nombre  de 
848  malades,  avec  un  coefficient  de  79.25  %  : 


1.  P.G.P .  -H8  bénéliclaires 

.‘S.  Tabes  dorsalis*! . ' .  123  — 

4.  Taho  P.G.P . . .  — 

,'j.  Atrophie  optique .  3  — 

(j.  Hérédo-syphilis  (l\  (î.  juvenie)  .  lü 

7.  Myélite  syphilitique .  tb  "" 

8  Hémiplégie .  3  - 

9.  Hadleulite .  ■ 


79, (il  % 

87,8,')  % 
77  26  % 
6  % 

.58,80  % 
90.90  % 
100  % 

100 


Les  formes  les  plus  fréquentes  ont  été  :  la  paralysie  générale,  la  syphi¬ 
lis  méningo-encéphalitiue,  le  tabes  et  la  tabo  P.  G.  P.,  et  de  988  inoculés 
3e  sont  remis  391  (39,57  %)  ;  se  sont  améliorés  424  (42,91  %),  donc 
815  bénéficiaires  (82,48  %). 

La  morlalitca  décru  chaque  année  ;  sur  1.070  malades  traités  en  dix  ans, 
64  morts  =  5,98  %  ;  en  1925  elle  atteignait  17,50  %  et  en  1934  elle  est 
descendue  à  1,89  %. 
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Les  rémissions  cliniques  et  humorales  sont  en  rapport  avec  l'évolu¬ 
tion,  la  durée  et  le  processus  pathologique. 

Au  point  de  vue  clini([ue  la  malariathérapie  modifie  dès  le  commence¬ 
ment  les  symptômes  psychiques  ;  les  autres  suivent  ensuite. 

Les  premières  modilications  humorales  apparaissent  dès  le  début 
même,  dans  le  liquide  céphalo  rachidien  ;  la  malariathérapie  le  modifie 
au  point  de  vue  chimique,  physique  et  sérologique. 

Le  premier  symptôme  humoral  qui  disparaît  est  l’hypercytose  : 
viennent  ensuite  les  albumines  et  les  globulines  ;  le  lî.-W.  est  le  dernier 
<|ui  se  réduit. 

Le  B.-W.  dans  le  sang  est  aussi  influencé  par  la  malariathé¬ 
rapie.  Un  syndrome  humoral  irréductible  par  la  malariathérapie  in¬ 
dique  un  mauvais  pronostic,  surtout  si  on  a  pratiqué  plusieurs  impalu¬ 
dations  successives. 

Une  évolution  favorable  des  réactions  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  à  la  suite  de  la  malariathérapie  et  qui  contraste  avec  un  état  clini¬ 
que  stationnaire  est  provisoire  et  les  réactions  redeviendront  positives. 

Une  négativation  de  ces  réactions  avec  rémissions  clini([ues  totales 
é(|uivaut  à  une  guérison. 

Les  réimpaludations  sont  indiquées  en  cas  d’échec  thérapeutique. 

{Travail  du  service  neurologique  de  l’Instilut  Central  des  maladies  men¬ 
tales,  nerveuses  et  endocrinologiques,  médecin  en  chef,  D.  Paulian,  pro¬ 
fesseur  agrégé,  directeur  supérieur  de  l’Institut.) 


Les  méfaits  de  l’émétine  sur  le  système  nerveux  central  :  état  con- 

fusionnel,  irritation  pyramidale,  par  M.  B.  Conos  (Istamboul). 

Il  y  a  environ  18  mois  j’avais  communiqué  à  la  Société  deux  cas  de 
myélite  émétinique  ;  aujourd’hui  j'en  ajouterai  un  troisième  qui,  à  côté 
des  symptômes  d’irritation  pyramidale,  présente  la  particularité  de  mani¬ 
festations  psychiques  surajoutées. 

-Mae  G.  S.,  âgée  de  27  ans.  .Je  l’ai  vue  une  première  fois,  il  y  a  4  ans,  pour  des  douleurs 
rhumatismales  avec  léger  ledème  dans  les  petites  articulations  des  membres  inférieurs. 

Le  3  mars  l‘J35  je  la  visite  de  nouveau.  Eile  vient  de  faire  une  dysenterie  amibienne, 
vérifiée  par  l’examen  des  selles,  de  forme  grave,  néanmoins  guérie  par  les  injections 
d’émétine;  on  lui  en  a  fait  10  de  0,04,  une  par  jour,  la  dernière,  il  y  a  dix  jours.  Depuis 
trois  jours  on  a  remarqué  chez  la  malade  un  état  mental  particulier  ;  elle  est  ahurie,  on 
doit  lui  répéter  les  questions  pour  qu’elle  puisse  saisir  et  répondre  en  conséquence,  et 
alors  elle  répond  d’un  ton  affecté  et  avec  une  articulation  enfantine  :  il  y  a  des  consonnes 
qni  sont  omises  dans  certains  mots  et  d’autres  qui  sont  prononcées  autrement,  elle 
prononce  itilos  pour  ialros  (médecin),  pozaria  pour  /.odaria  (pieds),  oto  pour  odo 
(huit),  etc.  ;  mais  si  on  lui  en  fait  la  remarque  un  peu  sévèrement,  elle  se  corrige  et  pro¬ 
nonce  bien.  Elle  se  plaint' de  faiblesse  dans  les  jambes,  elle  ne  peut  faire  deux  pas.  La 
mémoire  est  relativement  conservée,  cependant  la  malade  a  des  lacunes  pour  ce  qui 
concerne  les  diverses  phases  de  sa  maladie  actuelle. 

Physiquement  j’ai  constaté  ce  qui  suit  :  Pupilles  normales,  réaction  parfaite.  Réfle.xes 
rotuliens  et  achilléens  exagérés  dos  deux  côtés,  clonus  illégitime,  réflexe  palmaire  plutôt 
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indifférent  avec  tendance  à  la  flexion  normale,  réflexes  abdominaux  abolis  des  deux 
côtés.  La  sensibilité  est  bonne  à  tous  les  modes.  La  force  musculaire  est  relativement 
conservée.  Les  sphincters  fonctionnent  bien. 

14  mars  1935.  —  Il  y  a  du  mieux.  Mais  on  remarque  une  g;aîté  enfantine,  le  matin 
aussitôt  réveillée,  elle  cliante  ou  bien  elle  fredonne  des  airs  populaires.  Elle  a  encore  du 
puérilisme  dans  l’élocution  et  dans  la  mentalité  :  là  oii  par  exemple  je  |>arle  avec  son 
beau-frère  des  événements  politiques  de  la  semaine,  elle  intervient  pour  ajouter  brus¬ 
quement  :  «  ,1e  mangerai  de  la  petite  soupe...,  je  mangerai  de  la  petite  cervelle...  »,  et 
plus  tard  :  a  Je  me  peignerai  mes  petits  cheveux...  »  et  elle  rit.  .Mémoire  bonne. 

Les  réflexes  sont  encore  très  exagérés  (à  droite  davantage),  clonus  illégitime,  mais  de 
longue  durée.  Le  réflexe  plantaire  ne  se  fait  pas  du  tout  avec  légère  excitation,  mais  il 
est  en  flexion  lorsqu’on  gratte  fortement  la  plante  avec  un  objet  obtus.  Les  réflexes 
abdominaux  abolis  à  gauche,  diminués  à  droite.  La  force  musculaire,  la  sensibilité  et  les 
sphincters  sont  normax.  La  démarche  normale. 

On  remarque  une  certaine,  desquamation  de  la  paume  de  la  main  des  deux  côtés  ; 
l’épiderme  du  dos  de  la  main  ayant  une  coloration  sale,  la  malade  fait  la  remarque  (pie 
c’est  sale,  avec  la  prononciation  enfantine,  c’est,  dit-elle,  vomika  (pour  vromika,  sale). 
Vois-tu,  iali  (pour  iatré  :  Docteur)  ipiel  voma  (pour  vroraa  :  saleté). 

12  avril  1935.  Elle  est  bien,  dit-elle.  Elle  a  quelques  soubresauts  la  nuit  en  dormant  et 
rarement  le  jour.  Elle  est  encore  parfois  un  peu  distraite,  elle  ne  peut  pas  travailler, 
3lors  qu’elle  était  très  ordonnée  et  très  laborieuse  avant  de  tomber  malade. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  encore  vifs,  il  y  a  une  tendance  à  la  trépida¬ 
tion  épileptoïde.  Les  réflexes  plantaire  et  abdominaux  sont  normaux.  Sensibilité,  force 
uiusculaire,  normales.  Léger  tremblement  des  mains. 

La  tension  artérielle  est  à  12-7  au  Vaquez. 

3  mai  1935.  Les  réactions  de  Wassermann  et  de  Kahn  sont  franchement  négatives. 

L’apparition  chez  une  jeune  personne,  jadis  bien  portante,  de  manifestations  psy¬ 
chiques  à  caractère  légèrement  confusiounel  et  de  signes  d’irritation  de  la  voie  pyrami- 
•lale,  aiirès  le  traitement  émétinique,  et  l’évolution  rapide  vers  la  guérison,  la  négativité 
des  réactions  de  Wassermann  et  de  Kahn  dans  le  sang,  imposent  l’explication  de  ces 
troubles  par  une  cause  toxicpie,  par  l’émétine  en  particulier,  qui  a  imbibé  le  cerveau 
et  la  moelle  épinière  et  (|ui  a  vite  fait  de  s’élimin(îr. 


Syndrome  d’adiposité  du  tronc  et  de  la  tête  (à  type  d’adénome  ba¬ 
sophile  hypophysaire  de  Cushing)  avec  métastases  néoplasiques 
pulmonaires  et  rachidiennes,  par  MM.  Henri  Roger,  Joseph  .Vlliez 
et  André  Jouve  (Marseille). 

Cushing  a  isolé,  en  1932,  d’après  12  cas  personnels,  un  syndrome 
particulier,  qui  se  caractérise  par  une  obésité  spéciale  du  tronc,  par  l’hy- 
pertrichose,  par  des  troubles  génitaux,  par  de  l’hypertension  artérielle, 
par  la  perturbation  de  divers  métabolismes  humoraux. 

Ce  syndrome  est  assez  spécial  au  sexe  féminin. 

Cushing  le  rattache  à  un  adénome  à  cellules  basophiles  du  lobe  anté¬ 
rieur  de  l’hypophyse,  n’augmentant  pas  considérablement  le  volume  de 
la  glande. 

En  schématisant  les  divers  tableaux  cliniques  des  quelques  cas  publiés 
par  Cushing  (1),  Irving  H.  Pardee  (2),  Roch  (3),  Kraus  (4),  Caudia  (5), 
Gamma  (G),  Anderson  (7),  de  Buscher  (8),  Moehlig(9),  Rutishauser  (10) , 
Janin(ll),  Raab  (12),  Susman  ;13),  Wright  (14),  Close  (15),  Ellman  (16), 
Swan  et  Stephenson  (17),  on  peut,  croyons-nous,  distinguer,  dans  la 
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inalatlie  de  Cushing,  des  symptômes  cardinaux  et  des  symptômes  d’ordre 
plutôt  secondaire 

Parmi  les  signes  cardinaux  se  classent  ; 

l'’  L’ohésilé,  localisée  au  tronc  (surtout  l'abdomen,  réalisant  un  ventre 
de  femme  enceinte)  et  à  la  tète  et  contrastant  avec  les  membres  restés 
grêles.  L’apparition  rapide  de  cette  obésité  entraîne  des  vergetures  ca- 
ractéristicp-ies.  La  distribution  du  panicule  adipeux  est.  en  quelque  sorte, 
l’inverse  de  celle  de  la  lipodystrophie  progressive,  où  la  face  et  le  tronc 
s’émacient  alors  que  les  membres  inférieurs  restent  normaux  ; 

2“  Des  troubles  pilaires  à  type  généralement  d’hirsutisme  (femme  à 
barbe) ; 

3”  L  hypertension  artérielle,  anormale  chez  des  individus  jeunes  et 
Unissant  par  entraîner  de  l’insuffisance  cardiaque  ; 

4"  Des  troubles  génitaux  à  type  d’aménorrhée  et  de  frigidité  chez  la 
femme,  d’impuissance  chez  l’homme  ; 

5°  Divers  troubles  du  métabolisme,  dont  les  plus  importants  sont  : 

a)  Le  métabolisme  calcique,  d’où  une  os/éoporose  généralisée  pouvant 
aboutir  à  des  fractures  spontanées  ; 

b)  Le  métabolisme  des  glucides  avec  hyperglycémie  et  parfois  glyco¬ 
surie. 

Comme  symptômes  accessoires,  signalons  les  troubles  cutanés  et  pigmen¬ 
taires  (coloration  rosée  de  la  face  et  du  cou,  parfois  état  scléreux  de  la 
peau  des  membres)  et  des  troubles  de  la  crase  sanguine  (polycythémie 
dans  f|iielques  cas,  tendance  aux  hémorragies  dans  d’autres). 

Quoique  cette  maladie  soit  attribuée  à  un  adénome  hypophysaire  (pa¬ 
thogénie  d'ailleurs  contestée).  la  selle  turcique  n’est  habituellement  pas 
élargie. 

Le  cas  que  nous  venons  d’observer  rentre  dans  le  cadre  de  la  maladie 
de  Cushing,  mais  s’en  distingue  par  quelques  particularités  dignes  d’être 
notées. 

Mar...  faut,  il  ans,  marcliaiitl  de  charbon  à  La  Seyne  (Var),  est  envoyé  le  il  mars 
1<.I35  à  la  Clinique  neurologique  par  le  D'  Scarpellini  (de  Toulon). 

Antécédents  :  Fils  uni((ue  d’un  père  et  d'une  mère  en  bonne  santé.  Pas  d'éthylisme, 
pas  de  syphilis.  L'n  enfant  de  2  ans  bien  portant.  Femme  enceinte  de  8  mois. 

Histoire  de  la  matadie.  :  Au  cours  de  l’hiver  1933-1934,  Mar...  constate  que  son  visage 
se  modifie  :  assez  pâle  jusque-là,  il  présente  une  coloration  rouge  anormale,  en  même 
temps  que  la  face  et  le  cou  s’élargissent.  L’abdomen  augmente  simultanément  de  vo¬ 
lume,  si  bien  que  le  poids  passe  en  (pielques  mois  de  70  à  76  kilos  (taille  1  m.  72).  Cepen¬ 
dant  les  forces  déclinent,  une  sécheresse  inaccoutumée  do  la  muqueuse  buccale  pro¬ 
voque  une  sensation  constante  de  soif  vive.  Pendant  des  mois  le  malade  ne  s’inquiète 
pas  de  cet  étal,  ([ui  entrave  assez  peu  sou  activité  professionnelle.  11  se  plaint  cepen¬ 
dant,  au  cours  de  l’été  1934,  de  façon  très  temporaire  (une  à  deux  semaines),  de  vives 
douleurs  lombaires  et  d’une  douleur  irradiée  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique  gauche. 
Mais  l’aggravaliou  de  l’asthénie,  l’apparition  de  nouveaux  symptômes  le  contraignent 
eu  décembre  1934  à  cesser  tout  travail, 

11  éprouve,  dès  lors,  une  faiblesse  très  marquée  des  deux  membres  inférieurs,  surtout 
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à  droite  ;  en  marchant,  il  trébuche  facilement,  ün  peu  plus  tard,  la  force  des  membres 
supérieurs  est  également  amoindrie  ;  la  soit,  toujours  vive,  s'accompagne  d’une  polla¬ 
kiurie  nocturne  avec  polyurie,  atteignant  jusqu’à  5  litres. 

lies  troubles  génitaux,  apparus  deux  ou  trois  mois  plus  tôt,  aboutissent  à  une  im¬ 
puissance  génitale  complète. 

Les  urines  contiennent  une  faible  quantité  d’albumine.  Un  examen  du  transit  di¬ 
gestif  montre  un  vigoureux  spasme  de  la  région  pyloro-duodénale,  au  début  de  l’exa¬ 
men,  sans  trouble  de  l’évacuation  gastrique,  témoignant  sans  doute  d’une  réaction 
douloureuse.  (hi  plexus  solaire  (D'  Trucy). 

En  dépit  d’un  traitement  par  l’extrait  hyiio))hysairo  qui  paraît  avoir  influencé  de 
façon  transitoire  l’adiposité  abdominale,  les  troubles  s’aggravent  pendant  les  pre¬ 
miers  mois  de  l’année  1935.  Au  mois  de  février,  .Mar...  présente  à  nouveau  des  douleurs 
lombaires  vives  avec  irradiations  abdominales  symétriques,  sans  irradiations  dans  les 
membres  inférieurs.  Depuis,  il  éprouve  une  sensation  de  striction  lombo-abdominale 
pénible.  Pour  uriner,  il  est  obligé  de  pousser  et  parfois  de  s’asseoir  pour  pouvoir  pous¬ 
ser  da\  antage.  Constipation,  pas  d’anorexie.  Vers  le  milieu  du  mois  de  mars,  survient 
un  o'dème  discret  dos  membres  intérieurs.  L’examen  des  urines,  à  ce  moment,  montre 
la  présence  d’albumine  (0,14)  et  d’une  faible  quantité  de  sucre  (15  grammes,  puis 

4  grammes).  Son  caractère  s’est  modifié  :  il  est  triste,  s’inquiète  beaucoup  de  son  état, 
est  devenu  irritable,  perd  en  partie  la  mémoire.  11  éprouve  une  lourdeur  de  tête  assez 
vague,  sans  véritable  céphalée  ni  vertige. 

Tendance  à  l’assoupissement  diurne,  compensant  en  jiartie  l’insomnie  due  à  la 
polyurie.  La  température  n’a  jamais  dépassé  la  normale,  elle  aurait  même  été  parfois 
anormalement  basse  (35“6). 

Il  y  a  eu  un  amaigrissement  d’une  douzaine  de  kilos  (76  kg.  à  53  kilos  800). 

Examen  :  Le  malade  frappe  par  son  fades  rosé,  bouffi,  en  pleine  lune,  avec  bajoues 
et  cou  proconsulaire,  et  par  son  ventre  énorme.  U' hypertrophie  céphalique  est  due  à  l’in¬ 
filtration  rapide  et  diffuse  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  par  la  graisse  qui  comble  en 
particulier  les  fosses  sus-claviculaires. 

A  part  l’hypertrophie,  la  coloration  rose  rougeâtre  des  téguments  attire  d’emblée 
l’attention  ;  ce  fait  différencie  ce  faciès  avec  l’aspect  violacé  de  l’érythrémie  et  de  la 
couleur  du  myx(edème.  La  peau  d’ailleurs  n’est  pas  infiltrée  comme  dans  ce  dernier. 
Les  muqueuses  participent  à  cette  coloration,  en  particulier  les  conjonctives  légère¬ 
ment  injectées,  les  lèvres,  la  langue  et  la  muqueuse  buccale.  Un  lacis  vasculaire  super¬ 
ficiel  discret  se  constate  au  bord  des  paupières.  Les  yeux  sont  nettement  saillants,  en 
particulier  l’oùl  gauche. 

Ce  pannicule  adipeux  occupe  également  le  thorax  recouvrant  en  cape  la  partie  supé¬ 
rieure  du  tronc.  .Mais  ce  qui  est  le  plus  caractéristique,  c’est  l’augmentation  de  volume 
du  ventre,  véritablement  en  obusier,  que  le  malade  lui-même  compare  à  celui  de  sa 
femme  enceinte  de  8  mois.  L’ombilic  est  déplissé.  L’élargissement  du  tour  de  taille  est 
de  8  cm.  Cette  hyiiertrophie  est  due  surtout  à  l’épaississement  du  pannicule  adipeux, 
car  s’il  existe  un  météorisme  pouvant  y  contribuer  en  partie,  il  n’y  a  aucune  ascite. 

Contrastant  avec  cette  adiposité  anormale  de  l’extrémité  céphalique  du  tronc,  les 
membres  sont  plutôt  grêles,  presque  atrophiés  et  avec  disparition  de  la  graisse  sous- 
cutanéc. 

Dès  q\i’on  découvre  complètement  le  malade,  on  remarque  la  présence  de  vergelures 
récentes,  de  coloration  blanc  rosé,  siégeant  au  niveau  de  la  racine  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs.  A  la  face  antérieure  des  épaules,  elles  se  présentent  sous  forme  de 

5  ou  6  stries,  de  5  à  6  cm.  de  long,  convergeant  vers  l’aisselle.  A  la  racine  des  cuisses, 
elles  siègent,  d’une  part,  à  la  face  antéro-externe  au-dessous  du  pli  inguinal,  d’autre 
part,  à  la  région  postérieure,  au-dessous  des  crêtes  iliaques.  11  n’existe  aucune  autre 
vergeture  au  niveau  du  tronc. 

La  peau  des  membres  contraste  par  sa  coloration  plutôt  pâle.  Par  endroits,  elle 
présente  un  aspect  brunâtre  sale,  surtout  à  la  face  dorsale  de  l’avant-bras,  des  mains, 
des  genoux  et  des  pieds.  La  paume  des  mains  tranche  par  des  plaques  rosées  dissémi¬ 
nées  à  leur  surface.  Cette  peau  est  sèche,  rugueuse,  squameuse  ;  les  doigts  présentent 
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un  aspect  soléro-dactylique.  Il  existe  un  léger  degré  de  sclérème  à  la  face  interne  des 
jambes  où  la  peau  est  quasi  collée  contre  les  tibias.  Dans  cette  région,  ramiucissement 
cutané  fait  transparaître  un  très  léger  lacis  veineux. 

La  piloniU  est,  aux  membres,  plutôt  diminuée,  en  particulier  aux  membres  supérieurs. 
/Vux  membres  inférieurs,  à  côté  de  zones  glabres  situées  surtout  à  la  face  interne  des 
jambes,  un  peu  moins  à  la  face  interne  des  cuisses,  et  paraissant  correspondre  aux 
zones  de  sclérème,  existent  d’autres  zones  d’hypertriclio.se  relative.  Au  tronc,  dans 
les  aisselles  et  aux  organes  génitaux,  la  pilosité  est  normale. 

La  pousse  des  poils  au  niveau  de  la  moustache  et  de  la  barbe  n’est  pas  modifiée.  Les 
cheveux,  de  coloration  brune,  sont  denses,  mais  l’application  récente  du  radium  tend  fi 
les  (aire  tomber. 

Pas  de  troubles  de  la  sudation. 

A  ce  syndrome  d'nbésilé  rosée  de  la  télé  et  du  tronc,  contraslaiil  avec  la  gracililé  el  ta 
pâleur  des  membres,  s'associe,  un  syndrome  neurologigue  de  parésie  cubilalc  hilalérale 
et  de  parésie  de  la  racine,  des  membres  inférieurs. 

A  la  face,  nous  ne  notons  aucune  atteinte  appréciable  des  nerfs  crâniens.  La  vision  est 
assez  bonne,  quoi(|ue  le  malade  déclare  avoir  par  moments  des  brouillards  oculaires.  Le 
champ  visuel  n’est  jias  grossièrement  modifié,  le  fond  d’(uil  présente  un  léger  flou  des 
contours  papillaires  et  une  I’.  A.  It.  de  70  (D'  Guillot).  La  motilité  oculaire  est  normale; 
une  très  légère  inégalité  pujiillaire  (D.  G.  O.  D.)  coïncide  avec  rexophtairnio,  plus 
accentuée  à  gauche. 

Aux  membres  supérieurs,  existe  un  syndrome  cubital  bilatéral  prédominant  à  droite, 
avec  ébauche  de  griffe,  légère  atrophie  des  éminences  hypothénar  et  des  premiers  es¬ 
paces  interosseux,  hypoesthésie  remontant  au  tiers  inférieur  de  l’avant-bras,  sans  dou¬ 
leur  spontanée  ni  hypertrophie  du  nerf.  Les  réflexes  sont  normaux.  L’électrodiagnos¬ 
tic  (D''  1-Iuguet)  ne  montre  pas  d’hypoe.xcitahilito  notable. 

La  motilité  et  la  sensibilité  des  autres  segments  sont  conservées. 

Aux  membres  injérieurs,  la  parésie  des  racines  et  de  la  région  lombaire  empêche  le 
malade  de  s’ass(H)ir  seul  lorsipi’il  est  couché,  l’oblige  à  faire  effort  pour  ne  pas  tomber  en 
arrière  lorscpi’il  est  assis,  empêche  le  maintien  de  la  position  gynécologique.  La  parésie 
prédomine  dans  le  crural  droit  avec  hypoesthésie  nette  daiislc  territoire  de  ce  nerf  ainsi 
que  dans  celui  du  fémoro-cutané,  où  le  malade  signale  spontanément  desfourmillements. 
11  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire,  sauf  au  niveau  des  fesses.  Le  réflexe  rotulieu  droit  est 
nettement  diminué.  Les  plantaires  se  font  en  flexion. 

La  ponction  lombaire  a  été  refusée  par  le  malade. 

L’examen  du  rachis  montre  une  souplesse  suffisante  du  cou  ;  par  contr<‘,  une  dou¬ 
leur  un  peu  diffuse  vers  DS-Dlü  s’accompagne  d’une  très  légère  raideur  de  cette  ré¬ 
gion.  Une  radiographie  de  tout  le  rachis  en, dehors  d’une  grosse  décalciflcatin  de  toutes 
les  vertèbres,  montre  sur  les  radiographies  de  3/4,  un  léger  aplatissement  de  DS  et  DIO 
avec  élargissement  dos  disques  sus  et  sous-jacents,  en  particulier  du  disque  D'.1-D10. 

La  radiographie  systématique  de  tout  le  squelette  montre  une  ostéoporose  généralisée. 

Le  crâne  a  une  selle  lurcùjue  dont  les  dimensions,  loin 'd’être  agrandies,  sont  [ilutôt 
petites.  Au-dessus  de  la  selle  tureiipie  existe  une  opacité  nuageuse  à  contours  très  im¬ 
précis,  d’interprétation  délicate.  A  la  partie  iiostérieiire  des  ]jariétaux,  un  lacis  de  trans¬ 
parence  anormale  paraît  corres|)ündre  à  un  développement  exagéré  des  vaisseaux 
crâniens.  Les  sinus  frontaux  sont  assez  développés.  Les  fentes  sphénoïdales,  visibles, 
sont  un  peu  Houes. 

Cet  aspect  radiographi(jue  ne  s’est  pas  muflilié  sur  des  lilms  pris  à  deux  mois  d'inter- 

Le  maxillaire  inférieur  .présente  une  décalcification,  en  particulier  des  alvéoles  den¬ 
taires.  Les  travées  osseuses  du  rachis,  du  sacrum,  et  du  bassin  se  voient  mal,  les  os 
coxaux  sont  nettement  décalcifiés.  Les  os  des  membres  participent  au  môme  processus, 
surtout  ceux  des  membres  supérieurs.  La  cavité  de  lu  diaphyso  humérale  esta  sa  partie 
moyenne  circonscrite  par  des  contours  moins  nets  que  d’habitude,  avec  légère  boursou- 
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Hure,  avec  aspect  gondolé,  sans  qu’il  y  ait  toutefois  de  rétrécissement  du  canal  médul¬ 
laire  ni  d’ébauche  de  formation  kystique. 

Enfin  notre  malade  se  distingue  par  un  syndrome  viscéral  particulier  à  type  d’hy- 
pertension  artérielle,  de  métastases  néoplasiques  pulmonaires  et  de  troubles  de  la  crase 

Mentionnons  d’abord  l’aspect  normal  des  organes  génitaux,  les  <limensions  normales 
du  foie  et  de  la  rate,  l’absence  d’adénopathies.  Nous  n’avons  pas  retrouvé  la  glycosurie, 
l'albumin\irie  ni  la  polyurie  qui  avaient  existé  à  un  moment  donné  de  l’évolution  de  la 
maladie  ;  pendant  le  séjour  àl’hôpital,  la  diurèse  oscillait  entre  1  litre  1/2  et  2  litres.  No¬ 
tons  l'absence  de  signes  objectifs  de  lésions  cardiaques,  mais  insistons  sur  l’existence 
d’une  hfipertension  arlérielle  de  18-12  ind.  4,  particulièrement  anormale,  surtout  en  ce 
qui  concerne  la  minima,  chez  un  sujet  jeune,  non  taré. 

E’exainen  de  l’appareil  pulmonaire,  quoique  le  malade  n'attire  pas  d’une  façon  parti¬ 
culière  ratleulion  sur  lui  (toux  et  dypsnée  légère,  après  le  repas)  nous  révèle  l’existence 
d’une  matilé.  des  bases,  prédominant  à  gauche,  remontant  sur  la  ligne  axillaire,  avec 
murniuiM^  vésiculaire,  à  la  fois  moins  ample  et  plus  rude,  mais  sans  bruits  surajoutés. 
Souffle  des  deux  sommets  ressemblant  à  ceux  de  compression  trachéale. 

La  radiologie,  montre  dans  toute  l’étemlne  des  plages  pulmonaires,  mais  prédominant 
n  gaue.lie  des  ombres  arrondies,  de  la  dimension,  de  petites  ou  de  grosses  billes,  à  con¬ 
tours  assez  nets,  présentant  ras])ect  typiiiue  des  métaslaneii  cancéreuses  pulmonaires. 
A  côté  de  ces  ombres  volumineuses  s’en  trouvent  de  plus  petites,  allant  de  la  dimension 
d’un  grain  de.  mil  à  celle  d’une  bille.  Pas  d’épanchement  pleural,  mais  élévation  anor- 
naale  de  l’iiérnidiaphragme  gauche  pouvant  taire  penser  à  une  métastase  sous-phrénique. 
Sommets  assez  clairs,  trachée  légèrement  déviée  vers  la  droite.  Ombre  homogène  situés 
Sur  le  bord  droit  de  la  colonne  vertébrale  la  dépassant  d’un  à  deux  travers  do  doigt, 
descendant  de  la  2"  côte  an  diaphragme,  et  dont  le  dessin  rectiligne  permet  de  poser  la 
question  de  la  coexistence  d’une  pleurésie  médiastine. 

Des  radiographies  prises  à  deux  mois  d’intervalle  sont  assez  comparables,  tout 
en  confirmant  l’accentuation  du  syndrome  métastatique. 

A  la  période  terminale,  le  malade  rejette  des  crachats  compacts  et  sanguinolents  pa¬ 
raissant  plutôt  d’origine  rhino-pharyngée  que  pulmonaire. 

Le  syndrome  viscéral  se  complète  par  un  siindrome.  hémorragique  constaté  dans  les 
derniers  jours  de  l’évolution. 

L’examen  des  téguments  nous  avait  déjà  montré,  au  niveau  des  avant-bras,  de  pe¬ 
tites  hémorragies  cutanées  lenticulaires  paraissant  dater  de  quelques  jours,  et  des 
Ecchymoses  persistantes  an  niveau  de  ventouses,  appliquées  un  mois  avant  à  la  région 
lombaire. 

Dans  les  derniers  jours  de  i’évolution  do  la  maladie  surviennent  des  épistaxis  peu  im¬ 
portantes  mais  quotidiennes,  des  crachats  hémoptoïques,  des  hématomes  faciles  au 
hiveau  des  ponctions  veineuses,  un  phénomène  de  Koch  au  niveau  des  injections  sous- 
cutanées. 

Les  épreuves  sanguines  ont  comploté  ce  tableau.  Signe  du  lacet  :  très  fortement  po¬ 
sitif  ;  temps  de  saignement  :  3’  1/2  ;  temps  do  coagiilation  :  en  gros  tube,  51’  ;  en  tube 
hioyen,  10’  ;  en  petit  tube,  51.  Coagulation  à  type  plasmatique.  Rétractilité  du  caillot 
0  peine  ébauchée. 

Numération  globulaire  :  Globules  rouges,  3.020.000  ;  globules  blancs,  9.200. 

Formule  leucocytaire  :  Polynucléaires,  79  ;  éosinophiles,  0  ;  monocytes,  0  ;  lympho¬ 
cytes,  14  :  l’orm.  trans.,  1. 

Enlin,  les  divers  examens  complémentaires  ont  donné  pour  résultat:  B. -W.  négatif 
dans  le  sang  ;  azotémie,  0  gr.  44  %,  :  cholestérinémie,  1  gr.  15  %o  ;  glycémie,  2,20  %o. 

Epreuve,  de  l’hyperglycémie  provoquée.  Après  ingestion  de  50  grammes  de  glucose  ; 
^  Sr.  25,  1 /2  h.  après,  3  ;  1  h.  après,  2,85 ;  1  h.  1/2  après,  2,80;  2  h. après. 2. 00  ;  3  h. après, 
2>55  ;  3  h.  1/2  après,  1,7.5. 

La  température  n’a  jias  dépassé  37“r). 
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L’étal  s’af'^'i'ave  rapideiiu’iil,  l’asthénie  devient  exlrôine,  l’anorexie  pres(iue  absolue. 
L’ainaiKi'issernent  s’accuse,  la  parésie  des  membres  s\ipérieurs  s’accentue.  .Malffié  nos 
instances,  le  nialaib!  est  emmené  par  sa  famille  au  bout  d(^  ipieliiiies  jours  d’observation 
à  rbo[)ital,  dans  un  étal  absolument  alarmant. 

Il  succombe  d'ailUmrs,  une  dizaine  de  jours  après,  le  1(1  avril  l'.)35. 

Enrésumé,  chez  un  liominejeune.  apparaît  une  obésitécéphalo-thoraco- 
abdominale,  de  l’hypertension  artérielle  (18/12),  de  l’impuissance  génitale, 
de  l’ostéoporose  généralisée. 

Il  s’}'  ajoute  une  coloration  rosée  des  téguments  de  la  face  et  du  cou, 
un  étal  sclérémaleux  de  la  peau  des  membres,  un  syndrome  hémorragi- 
pare,  des  troubles  du  métabolisme  des  glucides  (glycémie  à  2,  20,  avec 
épisode  glycosurique). 

hn  somme,  en  dehors  de  I  hirsutisme  ([ui  se  rencontre  d’ailleurs  sur¬ 
tout  chez  la  femme,  sexe  de  prédilection,  le  tableau  clinique  de  la  maladie 
de  Cushing  est  ici  au  complet. 

Mais  deux  particularités  le  dislinguent. 

C’est,  d’une  part,  l’existence  d’un  .syndrome  neiiroloyique  du  type  radicu¬ 
laire,  inhabiliiel  à  la  maladie  deCushing  ;  double  syndrome  cubilal  prédo¬ 
minant  à  droite,  avec  parésie  et  hypoesthésie- parésie  de  la  racine  des 
deux  membres  inférieurs,  empêchant  le  malade  de  conserver  la  position 
gynécologi([ue  et  le  gênant  pour  maintenir  la  station  assise  avec  hypoes¬ 
thésie  crurale  et  hyporéllexie  rotulienne  droites. 

Ce  syndrome  d  allure  radiculaire  contraste,  en  elfet,  avec  les  signes 
neurologiques  cérébraux,  qu’on  a  signalés  dans  cette  maladie,  et  <|ui  sont 
attribués  à  des  hémorragies  cérébrales  (Roeb)  ou  à  des  foyers  de  ramollis¬ 
sement  consécutifs  à  l’hypertension  artérielle  (Anderson). 

De  Busscher,  dans  la  courte  relation  d’un  cas  exposé  à  la  suite  de  la 
communication  d’Anderson,  signale  cependant  chez  son  malade  la  dimi¬ 
nution  considérable  des  réflexes  et  une  parésie  importante  du  psoas  ilia¬ 
que  et  dp  quadriceps  droits. 

D  autre  part,  notre  cas  se  singularise  par  l’existence  de  méta.slases  néo¬ 
plasiques. 

Les  plus  importantes  et  les  plus  nettes  sont  celles  qui  infiltrent  les  deux 
poumons  et  qui  ont  été  révélées  parla  radiographie. 

Mais  il  en  existe  certainement  une  au  niveau  du  rachis  dorsal  :  car  en  un 
point  douloureux  correspondant  à  D8-D10  et  s’accompagnant  d  une 
discrète  raideur  dorsale,  les  rayons  X  révèlent  un  léger  aplatissement  de 
ces  vertèbres  avec  élargissement  des  disques  sus  et  sous-jacents,  comme 
on  les  voit  dans  les  cancers  secondaires  du  rachis,  et  comme  on  n’en  voit 
pas  dans  les  ostéoporoses  vertébrales  non  néoplasiques. 

Il  paraît  logique  d’attribuer  à  des  métastases  radiculaires,  ou  méningora- 
diculaires,  le  double  syndrome  cubital  et  la  double  parésie  crurale  de 
notre  malade  On  ne  peut,  en  effet  invoquerpour  eux  le  processus  hémor¬ 
ragique  ou  nécrobiotique  susceptible  d’expliquer  les  lésions  cérébrales 
de  la  maladie  de  Cushing. 
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Les  faits  que  nous  avons  observés  ne  permettent  pas  de  doute  au  sujet 
de  l'existence  d’un  syndrome  de  Cushing  et  de  métastase  néoplasique. 
L  interprétation  de  ces  faits,  en  particulier  en  ce  qui  concerne  la  corré¬ 
lation  entre  les  deux  ordres  de  manifestations,  reste  plus  délicat,  en  l’ab¬ 
sence  de  toute  vérification  nécropsic[ue. 

Faut-il  admettre  un  adénome  basophile  de  l’hypophyse,  qui  aurait 
essaimé  des  métastases  dans  les  poumons,  dans  le  rachis,  dans  les  racines 
médullaires,  sans  que  rhypertroi)hie  pituitaire  ait  été  suffisante  pour  élar¬ 
gir  la  selle  turcique  ?  Ce  fait  n’est  peut-être  pas  impossible  :  on  connaît 
les  goitres  métastatiques,  sans  nodule  appréciable  à  la  palpation  du  cou. 
La  polydipsie  avec  sécheresse  de  la  bouche  a  été  un  des  premiers  symp¬ 
tômes;  elle  s’est  accompagnée  ultérieurement  de  polyurie  simple,  s’élevant 
jusqu’à  5  lit  res  par  24  heu  res,  puis  de  glycosurie  passagère  ;  tous  symptômes 
qu’on  pourrait  rattachera  un  syndrome  hypophyso-tubérien. 

Une  autre  hypothèse  serait  celle  d’une  métastase  néoplasique,  localisée 
d’abord  au  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  où  elle  réaliserait  un  syndrome 
fie  Cushing,  puis  aux  poumons,  à  la  colonne  dorsale,  aux  racines  rachi- 
fliennes,  cervicales  et  lombaires.  Mais  nous  ignorons  de  quel  noyau  pri¬ 
mitif,  de  quel  organe  cette  métastase  serait  issue. 

Rapprochant  l’hirsutisme  de  la  maladie  de  Cushing  du  virilisme  pilaire 
des  tumeurs  de  la  surrénale,  quelques  auteurs  font  intervenir  comme 
Cause  un  hypernéphrome,  qui,  secondairement,  déterminerait,  dans  la 
maladie  de  Cushing,  une  réaction  basophile  du  lobe  antérieur  de  l’hypo- 
physe  (l’adénome  pituitaire  n’a  pu  d’ailleurs  être  retrouvé  dans  tous  les 
Cas  même  par  Cushing).  Or,  le  surrénalome,  les  tumeurs  de  Grawitz 
s  accompagnent  fréquemment  de  métastases,  parfois  révélatrices  du  néo¬ 
plasme  primitif.  Pareille  hypothèse  est  peut-être  la  plus  vraisemblable. 

Toute  conclusion  formelle  nous  est  défendue  par  l’absence  de  tout  con- 
trôle  anatomique. 

La  rareté  de  pareils  faits  nous  a  incité  à  publier,  malgré  ces  lacunes, 
notre  observation. 

Dans  la  littérature  de  langue  française,  nous  ne  retrouvons  que  le  cas 
suisse  de  Roch  et  les  deux  cas  belges  d’Anderson  et  de  de  Buscher.  Et 
comme  cas  observés  en  France,  nous  ne  connaissons  que  ceux  tout 
cécents  de  Margarot,  Giraud  et  Rimbaud  (18),  Julien  Hubert  et 
L  A.  Lièvre  (19),  Garnier,  Chabrun  et  Fasquelle  Saint-Yves  Ménard  ^20). 
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Contribution  clinique  à  la  méningite  séreuse  d’origine  trauma¬ 
tique  pnr  M.  li’iouuiNAND  Pi.acho,  assisI.ariL  [Clinitjue  de  rhiriirgi^ 

Hénérale  de  la  liuijnlc  Universiléde  7'on>i  (Diroctour  ;  Pr.  P.  Ui  fiîd- 

UCZZIJ. 

L’étiologie  el  la  pathogénèse  de  la  méningite  séreuse  localisée  dans  la 
boîte  crânienne  sont  encore  très  peu  connues.  Il  semble,  d’après  les 
cas  (|ue  l’on  a  décrits  jusqu’à  présent,  que  son  apparition  est  due  aux  l’ac- 
teur.s  les  plus  variés,  quelquel'ois  isolés  et  parfois  combinés  ;  mais  le  plus 
souvent  nous  n’avons  aucune  donnée  qui  puisse  nous  indiquer  sûrement 
le  vrai  facteur  pathogénétique.  En  laissant  de  côté  pour  l’instant  les  dif¬ 
férentes  théories,  je  dirai  tout  d’abord  que  jusqu’à  présent  le  traumatisme, 
comme  facteur  pathogène,  a  été  démontré  relativement  en  peu  de  cas. 
J’ai  eu  l'occasion  d  étudier  récemment  un  cas,  dans  lequel  l’origine  trau¬ 
matique  ne  peut  être  douteuse,  car  j’ai  pu  constater  non  seulement  une 
continuité  directe  entre  le  trauma  et  l’apparition  des  troubles,  mais  aussi 
que  la  méningite  séreuse  s’est  manifestée  au  moment  même  où  s’était  pro¬ 
duit  le  trauma. 

T.  Marie- loséphine,  3s  ans,  célibataire  domestique  de  Volpago  del  Montello, 
entre  à  la  clinique  le  27  octobre  19.31. 

Bien  à  charge  de  ses  ascendants  et  collatéraux.  Née  d’accouchement  eutocique,  gran¬ 
dit,  physiquement  et  psychiquement  normale.  N’a  jamais  eu  de  maladies  dignes  de  re¬ 
marques  spéciales. 
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Ri'ülér  H  K)  ans,  R  toujours  eu  ses  menstruations  réfrulières  eomme  rythme,  durée 
ft  cuautité.  Dit  n’avoir  jamais  eu  ni  sypiiiis  ni  aucune  uiaiailie  vénérienne. 

Ion  i'.r.i9,  taruiis  qu’elie  surveillait  une  machine  puni-  la  lilature  de  la  soie,  une  navette 
prujetée  tout  à  coup  hors  de  la  machine,  vint  la  frapper  violemment  à  la  région  frontale 
droite.  Ce  Irauma  causa  une  large  ecchymose  qui  ne  disparut  qu’après  (]uelques  jours 
de  soins. 

Dès  tors  la  malade  accusa  une  douleur  continue  correspondant  à  la  région  fron¬ 
tale  droite  à  type  gravatif,  variant  d’intensité,  se  faisant  sentir  plus  spécialement  sous 
l’influence  du  froid,  du  courant  d’air  et  de  l’humidité,  rebelle  à  tous  les  analgésiiîues. 
Khe  n’a  jamais  eu  de  vertiges,  vomissements,  convulsions  ou  phénomènes  généraux 
d’atitre  nature. 

K.  O...,  femme  d’une  constitution  saine  et  robuste  ;  t)on  état  de  nutrition.  Peau  et 
muqueuses  visibies  d’un  teint  rosé,  abondant  paniiicule  adipeux;  musculature  tonique, 
troplii..'ue  et  bien  <léveloppée  ;  squelette  normalement  dévelopiié. 

Ti'lt'.  ,\u  niveau  de  l’ancien  trauma  on  ne  voit  aucune  cicatrice  ni  aucune  autre 
altéi'aliou  plus  profonde.  A  la  percussion  et  à  la  pression  légère  de  la  région  fron¬ 
tale  1).  se  réveille  une  douleur  sourde  et  circonscrite.  Les  piqulles  sont  mydria tiques, 
la  IJ.  plus  dilatée  ([ue  la  (.L  ci.  réagissant  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation,  le 
réflexe  oculu-palpébral  se  trouve  d’une  manière  égale  dans  les  deux  yeux. 

Ihen  à  charge  du  cou. 

Piiiinitins.  Sou  plexi(iue  clair  et  murmure  vésiculaire  dans  tout  le  champ  pulmo- 
naii'c  ;  bases  normalement  mobiles. 

Liriir  dans  les  limites  habituelles  ;  tons  purs  cl  rythmiques. 

Abdunien  normalement  tendu,  symétrique,  traitable.  Aucune  douleur  ne  se  réveille 
dans  les  points  caractéristiques.  Foie  et  rate  dans  les  limites  habituelles.  Dn  ne  peut 
palper  les  reins.  Dien  à  charge  des  organes  uro-génitaux. 

/i’'7/('.rr.s'.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux  des  deux  côtés.  Les  réflexes 
tendineux  des  extrémités  inférieures  sont  légèrement  accentués  mais  égaux. 

L’examen  radiographique  de  la  base  du  crâne  en  ce  qui  concerne  la  selle  turcique  a  été 
négatif  :  les  seins  frontaux  sont  complètement  normaux.  L’examen  diaphonoscopique 
des  seins  frontaux  a  été  tout  à  fait  négatif. 

L’examen  du  fond  de  l’iril  a  donné  le  résultat  suivant  :  à  droite  un  léger  relief  des 
Contours  de  la  pupille  ;  le  réseau  veineux  est  plus  évident  que  normalement.  gauche, 
rien  d’aiqiréciable.  Le  chanqi  visuel  de  l’œil  droit  est  légèrement  diminué  en  comparai¬ 
son  de  celui  de  l’u'il  gauche. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  sort  à  une  pression  normale  a  donné 
les  résultats  suivants  :  globules  blancs  :  0,,b  par  mmc.  ;  réaction  de  Pandy  :  négative  ; 
réaction  de  N'onne-.Apelt  :  négative  ;  réaction  de  Weichbrodt  :  négative  ;  albumine  to¬ 
tale  :  moins  de  b, IB  %o  ;  R.  W.  avec  antigène  cœur  de  cobaye  sur  I  ce.  :  négative.  R  . 
W.  avec  antigène  cœur  de  Inrnif  sur  1  cc.  :  négative  ;  la  R.  \V.  et  celle  <le  Meinicke  sur 
le  sérum  du  sang  sont  négatives. 

Pour  exclure  qu’il  s’agit  de  névralgie  de  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau  on 
fait  deux  injections  d’alcool  absolu  dans  l’ouverture  (jui  correspond  à  l’ouverture  ovale 
sus-orbitaire  à  trois  jours  d’intervalle  l’une  de  l’autre.  Il  reste  une  anesthésie  subtotale 
de  la  11"  et  de  la'  IIP’  branche  du  trijumeau,  toutefois  la  malade  continue  à  accuser  de 
profondes  douleurs  irradiant  à  la  nuque,  de  même  nature  que  celles  décrites  précé¬ 
demment. 

On  fait  le  diagnostic  de  paohyméningite  traumatiiiue  et  on  propose  à  la  malade  l’in¬ 
tervention  cliirurgicale  ([u’elle  accepte. 

L’opéi'ation  a  eu  lieu  le  "ih  octobre  1931  à  l’anesthésie  locale  et  générale  sous  aver- 
tine,  par  le  P'  O.  Uffreduzzi. 

Incision  cutanée.  On  soulève  en  longueur  une  partie  de  l’os  fronto-pariétal  ;  après 
avoir  soulevé  ce  dernier  on  arrive  sur  la  dure-mère  qui  paraît  très  endommagée  au 
niveau  du  lobe  frontal,  mais  qui  ne  bat  pas.  On  aspire  avec  la  seringue  une  petite 
quantité  lie  liquide  limpide,  puis  l’on  fait  une  incision  sur  la  dure-mère  en  mettant  à 
découvert  l’arachnoïde  qui  présente  tous  les  caractères  de  la  méningite  séreuse  ;  elle  est 
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devenue  plutôt  ujiaque  et  un  la  voit  c;à  et  là  épaissie,  comme  couverte  d’une  couche  de 
ufélatine  ;  ces  zones  se  trouvent  spécialement  le  lonf;  dos  vaisseaux.  On  enlève  un  mor¬ 
ceau  d’arachnoïde  pour  l’examiner.  Suture  complète  du  lambeau,  l'anseiueut. 

La  malade  a  très  bien  supporté  l’opération.  Les  suites  opératoires  ont  été  tout  à  fait 
normales  ;  lu  température  n’a  jjas  ilépassé  IW'ô  et  le  ((uatrième  jour  elle  est  redevenue 
normale. 

La  malade  n’a  eu  aucun  trouble  digne  de  l'ernarque  et  la  blessure  a  guéri  très  vite. 

Déjà  quohiues  jours  après  l’opération  la  douleur  avait  beaucoup  diminué  et  cette 
douleur  a  complètement  disparu  avec  la  guérison  de  la  blessure.  Plus  tard,  pendant  .b  ou 
li  mois  eriviror],  la  malade  a  accusé  une  douleur  légère,  superliciello,  continue,  à  type  né¬ 
vralgique,  en  corres|ioiidance  de  la  cicatrice  ([Ui  se  présentait  aussi  hyperesthésique  ;  ces 
ti'oubles  ont  disparu  lentement  et  actuellement  (à  trois  ans  de  rlistance.i  la  malade  ac" 
dise  (luelipiefois,  mais  rarement,  une  légère  douleur,  ([ui  disparaît  au  moyen  des 
aualgésiipies  banaux,  et  elle  a  repris  ses  occupations  habituelles. 

L’examen  histologique  du  morceau  enlevé  a  démontré  qu’il  s’agissait  d’un  tissu  n'dé- 
mateux  avec  une  légère  inliltration  lyrnidiocytaire  parvi-cellulaire. 

Dans  ce  cas  le  diagnostic  de  méningite  séreuse  localisée  que  l’on  avait 
d’abord  soupçonné  d’après  la  symptomatologie  et  les  recherches  cli- 
ni([ues  subsidiaires,  dont  on  a  largement  parlé,  a  été  confirmé  par  le  résul¬ 
tat  opératoire  caractéristique  et  par  l’évolution  postopératoire  si  favorable. 

La  pathogénèse  de  la  méningite  séreuse  circonscrite  de  la  voûte,  qui  se 
présente  dans  les  différents  cas  avec  les  mêmes  caractéristiques  anatomo¬ 
pathologiques  et  avec  les  mêmes  symptômes,  est  très  variée  et  a  donne 
lieu  à  de  nombreuses  discussions.  Il  y  a  une  série  de  cas  d’arachnoïdite 
qui  sont  indubitablement  une  complication  des  otites,  des  mastoïdites  et 
des  sinusites.  De  nombreux  auteurs  ont  traité  ces  formes  et  il  semble  dé¬ 
sormais  démontré  d’une  manière  indiscutable  que  leur  cause  est  l’infec¬ 
tion.  Dans  d’autres  cas,  l’apparition  de  la  méningite  séreuse  est  en  rapport 
très  étroit  avec  les  infections  générales.  Izar,  dans  une  statistique,  rap¬ 
porte  iS  de  ces  cas  sûrement  démontrés.  Il  y  a  ensuite  une  longue  série  de 
cas  où  la  méningite  séreuse  ne  peut  être  rapportée  à  aucune  cause  évi¬ 
dente.  Raymond  et  Claude  ayant  trouvé  dans  un  cas  d’aracbnoïdile  de 
petits  foyers  d’encéphalite  mettent  l’hypothèse  que  cette  maladie  peut 
être  le  résultat  d’une  précédente  encéphalite  sporadique  passée  ina¬ 
perçue,  causée  probablement  par  un  virus  filtrable  neurotrope  semblable 
à  celui  qui  est  notoirement  la  cause  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë. 
Cette  hypothèse  semble  confirmée  par  les  observations  et  par  les  conclu¬ 
sions  de  Sicard  et  Vincent-Hordet.  Un  assez  grand  nombre  de  cas  doit 
probablement  être  attribué  à  une  tuberculose  méningée  très  légère  ou 
à  une  réaction  méningée  toxique  tuberculeuse.  Cette  hypothèse  semble 
confirmée  par  les  cas  de  Munzer,  Diedert,  Heubner,  Renaud,  etc.  Flatau 
et  Zand  ont  toutefois  nié  l’existence  d  une  méningite  séreuse  d’origine  tu¬ 
berculeuse.  Les  deux  cas  que  Claude  a  rapportés  très  récemment  semblent 
devoir  donner  une  assez  grande  consistance  à  cette  hypothèse,  car  dans 
l’un  d’eux,  après  une  méningite  séreuse  typique,  s'est  développée  une  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  et  dans  l’autre  il  y  avait,  presque  en  même  temps  que 
la  localisation  cérébrale,  de  nombreuses  localisations  séreuses  tubercu¬ 
leuses  d’un  caractère  très  bénin. 
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Il  n’y  a  toutefois  plus  aucun  doute  que  le  trauma  puisse  être  la  cause 
d’une  méningite  séreuse  circonscrite.  Quinke  avait  pensé  que  tous  les  cas 
de  cette  maladie  avaient  une  origine  traumatique,  mais  Brasch  a  bien  vite 
mis  en  doute  cette  affirmation.  Plus  tard  Leifl'er  et  Rzitkowski  avaient 
de  nouveau  insisté  sur  les  pos.sibilités  que  dans  tous  les  cas  il  pouvait  y 
avoir  un  fait  traumatique.  Finalement  Aschansen  a  décrit  un  cas  où  l’ori¬ 
gine  traumatique  ne  pouvait  être  mise  en  doute.  Dans  la  statistique  d’Izar 
rappelée  ci-dessus,  on  a  rapporté  8  cas  seulement,  dans  lesquels  le  trauma 
a  été  le  facteur  pathogénétique  unique  et  indiscutable.  Lewy.  dans  un  de 
ses  mémoires  les  plus  récents,  cite  un  seul  cas  sûrement  démontré  d’ori¬ 
gine  traumatique.  Petit-Dutaillis  aurait  observé  11  cas  d’origine  trauma¬ 
tique.  Urechia  et  Elekes  ont  décrit  en  1938  un  autre  cas  de  méningite 
séreuse  traumatique  certaine.  Mon  cas  aussi  doit  être  rapporté  à  ce  groupe 
de  méningite  séreuse  d’origine  traumatique,  car,  comme  on  l’a  pu  constater 
ici,  toute  la  symptomatologie  a  étroitement  suivi  les  troubles  immédiats  du 
trauma  et  était  exactement  localisée  au  point  où  ce  trauma  était  ap¬ 
pliqué.  L’arachnoidite  séreuse  traumatique  diagnostiquée  d’une  façon  in¬ 
discutable  est  très  rare,  mais  peut-être  y  a-t-il  quelque  chose  de  vrai  dans 
la  supposition  de  Claude  selon  laquelle  probablement  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  commotion  et  de  contusion  cérébrale  qui  sont  accompa¬ 
gnés  de  troubles  fonctionnels  et  qui  sont  appelés  du  nom  de  phénomènes 
subjectifs  des  traumatismes  crâniens,  il  s’agit  de  localisations  de  la 
méningite  séreuse. 

Bien  que  dans  tous  ces  cas  le  trauma  ait  indiscutablement  une  impor¬ 
tance  décisive,  nous  pouvons  difficilement  imaginer,  à  part  une  hémor¬ 
ragie  éventuelle,  qu’il  puisse  seul  provoquer  l’apparition  d’adhérences 
entre  l’arachnoïde  et  la  pie-mère  d’une  part,  l’arachnoïde  et  la  dure-mère 
d’autre,  desquelles  sont  toujours  le  résultat  d'un  processus  inflamma¬ 
toire  léger.  C’est  à  ce  facteur  (|uc  s’associent  probablement  d’autres  causes 
préexistantes  ou  concomitantes  sur  lesquelles  nous  n’avons  pour  l’instant 
pas  même  les  éléments  nécessaires  pour  construire  une  hypothèse.  Quel¬ 
quefois  probablement  concourent  ces  facteurs  dont  on  a  parlé  à  propos  de 
la  pathogénèse  des  cas  obscurs  spontanés. 

Le  résultat  anatomo-pathologique  nedifi’ère  point,  dans  mon  cas,  de  ce¬ 
lui  que  l’on  observe  communément  dans  les  cas  de  méningite  séreuse.  Il 
est  essentiellement  caractérisé  par  les  adhérences  de  l’arachnoïde  avec  les 
deux  autres  méninges  qui  limitent  une  espèce  de  kyste  contenant  un  li¬ 
quide  très  clair  sous  une  légère  tension  et  par  des  surfaces  d’un  aspect 
gélatineux  qui  se  trouvent  habituellement  dans  le  voisinage  des  vaisseaux 
sanguins.  Les  circonvolutions  semblent  d’un  aspect  normal  ou  bien  elles  se 
présentent  quelquefois  légèrement  œdémateuses  ;  la  vascularisation ,  comme 
dans  mon  cas,  a  généralement  augmenté.  Habituellement  la  localisation 
de  la  méningite  séreuse  est  unique,  comme  cela  est  arrivé  dans  le  cas  que 
j’ai  illustré  ;  quelquefois,  mais  rarement,  on  trouve  de  nombreux  kystes 
séreux  sur  la  corticalité  cérébrale,  comme  dans  le  cas  décrit  par  Claude, 
Velter  et  de  Martel. 
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La  symi)t()matologie  de  cette  maladie  est  très  varice  et  elle  est  compo¬ 
sée  de  symptômes  qui  apparaissent  indépendamment  du  point  de  locali¬ 
sation  et  de  symptômes  qui  se  trouvent  étroitement  en  rapport  avec  la 
locdisalion  du  kyste  Les  sjnnptômes  d’ordre  général  sont  ceux  ()ue  l’on 
rencontre  toutes  les  fois  qu’il  y  a  une  augmenlation  de  pression  endocra- 
nienne  localisée  :  vertiges,  troubles  d’équilibre,  vomissements,  irritabi¬ 
lité,  agitation,  convulsions.  Ces  symptômes  ne  sont  toutefois  pas  du  tout 
constants,  comme  (ilaude  l’avait  d’ailleurs  déjà  constaté  et  comme  on  le 
voit  dans  le  cas  que  j’ai  décrit.  Bien  plus  constante  et  caractéristique  est 
au  contraire  la  céphalée  localisée  constamment  à  une  région  du  crâne, 
à  type  gravatil,  variant  d’intensité,  spécialement  par  rapport  aux  condi¬ 
tions  météorologiques  Habituellement  il  n’y  a  pas  d’augmentation  delà 
pression  du  liquide  et  la  papille  de  stase  est  rare  (dans  mon  cas  elle  existe). 
Le  li([uide  céphalo-rachidien  n’a  pas  un  caractère  inllammatoire  et  sa 
{[uantité  d’albumine  est  inférieure  dans  la  plupart  des  cas  ;  les  réactions 
de  Pandy.  Nonne-Appelt  et  Weichbrodt  sont  négatives.  A  ces  sj'mptômes 
d’ordre  général  on  peut  ajouter  ceux  qui  se  rapportent  étroitement  à  la 
localisation  du  fait  morbide.  Ce  qui  nous  intéresse  exclusivement  ici.  c’est 
la  localisation  fronto-pariétale  de  la  méningite  séreuse  de  la  corticale 
cérébrale,  dans  laquelle,  étant  donné  les  particularités  anatomo-physio¬ 
logiques  du  lobe  frontal,  il  n’y  a  aucun  symptôme  très  net,  ce  qui  par  con¬ 
séquent  rend  infiniment  plus  difficile  le  diagnostic.  Vincent  a  mis  en  relief 
le  fait  qu’il  n’y  a  presque  jamais  dans  ces  cas  de  symptômes  d’hyperten¬ 
sion  endocranienne  ;  on  peut  avoir  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne, 
mouvements  rythmiques  de  l’extrémité  inférieure  et  myoclonies.  Souvent 
dans  les  localisations  en  ce  régime  on  peut  avoir  des  troubles  psychiques 
qui  ellleurent  la  psychose  ;  états  conftisionnels,  hallucinations,  asthénie, 
troubles  de  l’attention  .alfaiblissement  mnémonique,  etc.  Dans  quelques  cas 
l’aphasie  peut  aider  pour  la  localisation  et  c|uelquefois  les  phéno¬ 
mènes  d’ataxie  que  déjà  Bruns  a  signalés  et  indiqués  sous  le  nom 
d’  «  ataxie  frontale  ».  Ce  qui  est  le  plus  caractéristique  iQuincke  et  Lewv) 
toutefois  dans  cette  région,  c’est  la  céphalée  rebelle  d’aspect  neurasthé- 
ni([uc,  toujours  localisée  en  correspondance  du  siège  de  la  lésion. 

D’après  ce  résumé  rapide  de  la  symptomatologie  de  la  méningite  sé¬ 
reuse  localisée  particulièrement  dans  la  région  fronto-pariétale,  il  sem¬ 
ble  qu’il  n’y  ait  aucun  symptôme  qui  puisse  caractériser  cette  lésion  et 
nous  permettre  un  diagnostic  sûr  Le  diagnostic  différentiel  avec  les  tu¬ 
meurs  cérébrales  est  en  un  large  sens  toujours  difficile  et  très  souvent 
ardu  ;  si  bien  que  parfois  seulement  un  résultat  opératoire  ou  microsco¬ 
pique  peut  éclairer  ce  diagnostic.  Un  signe  différentiel  d’une  impor¬ 
tance  notable  pour  cette  région  est  que,  tandis  que  dans  la  tumeur  céré¬ 
brale  il  y  a  presque  toujours  une  augmentation  de  la  pression  endocra¬ 
nienne  relevée  même  avec  la  piqûre  lombaire,  ce  fait  se  rencontre  seule¬ 
ment  exceptionnellement  dans  les  cas  de  méningite  séreuse  ;  tandis 
qu’au  contraire  les  symptômes  psychiques  sont  communs  aussi  bien  dans 
les  cas  de  tumeur  cérébrale  que  dans  ceux  de  méningite.  Il  me  semble 
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que  l’on  ne  doit  pas  donner  une  importance  excessive  aux  légères  aug¬ 
mentations  de  fièvre  plutôt  irrégulières,  constatées  par  Murri,  qui  doi¬ 
vent  être  une  caractéristique  de  la  méningite  séreuse  ;  quelquefois  ceci 
peut  être  vrai,  mais  seulement  dans  les  cas  où  il  y  a  une  cause  inllamnia- 
toire  bien  définie,  c’est-à-dire  quand  il  y  a  d’autres  signes  qui  facilitent  le 
diagnostic.  Les  douleurs  spontanées  à  la  colonne  vertébrale  et  aux  mem¬ 
bres  :  le  tremblement  rapide  des  mains,  constaté  par  Murri,  Oppenheim 
et  Médéa  ne  sont  pas  fréquents  ni  caractéristiques  dans  la  méningite 
séreuse  de  la  région  fronto-pariélale.  Un  des  symptômes  les  plus  impor¬ 
tants  est  certainement  la  céphalée  localisée  et  persistante.  Quand  on 
peut  exclure  ces  états  morbides  qui  peuvent  généralement  être  la  cause 
directe  ou  indirecte  de  la  céphalée,  et  quand  cette  céphalée  n’est  pas 
accompagnée  de  vomissements  comme  cela  a  lieu  dans  les  cas  de  tu¬ 
meur  cérébrale,  s’il  y  a  d’autres  symptômes  auxiliaires,  le  diagnostic  de 
méningite  séreuse  est  presque  certain.  Médéa  observe  justement  que  la 
longue  durée  de  la  maladie  et  les  rémissions  même  longues  ne  peuvent 
être  considérées  comme  des  signes  certains  de  méningite  séreuse,  car 
assez  souvent  ces  faits  ont  été  observés  même  dans  certains  cas  de  tu¬ 
meur  cérébrale. 

Dans  la  méningite  séreuse  le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal  ; 
on  peut  avoir  une  légère  diminution  delà  quantité  d’albumine  (Léwy, 
Lange)  et  habituellement  il  n’y  a  pas  de  leucocytes,  tandis  que  dans  les 
cas  de  tumeur,  le  plus  souvent  la  quantité  d’albumine  a  notablement  aug¬ 
menté  et,  comme  l’a  démontré  Verdun,  on  trouve  parfois  une  lymphocy¬ 
tose  très  remarquable  avec  de  rares  polynucléaires. 

L’examen  radiologique  seul  peut  rarement  donner  des  éléments  sûrs 
pour  le  diagnostic  ditlerentiel  entre  la  tumeur  cérébrale  et  la  méningite 
séreuse  localisée.  Comme  on  le  sait,  les  petites  tumeurs  et  les  petits  kystes 
séreux  ne  donnent  aucune  image  radiographique.  Les  kystes  séreux  natu¬ 
rellement  étendus  peuvent  seuls  donner  une  certaine  opacité  sur  la  radio¬ 
graphie.  Naturellement  dans  certains  cas  de  tumeur,  on  trouve  quel(|ues 
signes  radiologiques  directs  ou  indirects  d’une  importance  qui  ne  peut 
être  discutée. 

Bien  plus  facile  est  le  diagnostic  différentiel  enire  la  méningite  séreuse 
localisée  et  l'abcès  cérébral,  dans  lequel  déjà  le  cours  clinique,  l’examen 
du  sang  (leucocylose)  et  l’examen  du  liquide  céphalo-spinal  (hypertension 
progressive,  notables  leucocytes  et  augmentation  de  la  quantité  d’albu¬ 
mine)  sont  suffi-sants  pour  éliminer  n’importe  quel  doute.  Seulement 
pour  quelques  cas  exceptionnels,  il  peut  être  nécessaire  de  discuter  le 
diagnostic  différentiel  entre  la  méningite  séreuse  et  l’encéphalite  épidé¬ 
mique. 

Si  en  outre  la  symptomatologie  endocranienne  a  commencé  comme 
conséquence  directe  d’une  infection  otitique,  d’une  sinusite  ou  plus 
encore  à  la  suite  d’un  trauma,  comme  dans  mon  cas,  le  diagnostic  est 
notablement  facilité  et  un  grand  nombre  de  discussions  diagnostiques 
sont  éliminées. 
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Dans  mon  cas,  avant  l’intervention  chirurgicale,  nous  avons  fait  le 
diagnostic  d’une  méningite  séreuse  circonscrite  probable,  en  nous  basant 
sur  l’indubitable  origine  traumatique  de  l’affection,  sur  la  céphalée  carac- 
térislic[ue,  sur  l’absence  totale  de  symptômes  d'hypertension  endocra- 
nienne,  sur  l’examen  radiologique  négatif,  sur  le  résultat  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Tous  ces  symptômes,  comme  on  l’a  vu,  sont  bien  plus 
fré([uents  dans  les  cas  de  méningite  séreuse  que  dans  la  tumeur  céré¬ 
brale.  la  seule  affection  avec  laquelle  devait  être  certainement  discuté  le 
diagnostic  différentiel.  Nous  avons  vu  que  l’intervention  chirurgicale  a 
confirmé  ce  diagnostic. 

On  a  fait  de  nombreuses  discussions  sur  le  traitement  de  la  méningite 
séreuse  circonscrite.  Un  nombre  infini  de  méthodes,  comme  cure 
médicale  palliative,  celles  qui  tendent  à  l’abaissement  de  la  pression  en- 
docranienne  (injections  intraveineuses  de  solutionshypertoniques  de  chlo¬ 
rure  de  sodium,  de  glucose,  etc  ne  trouvent  aucune  indication,  dans 
ces  cas,  où,  comme  dans  le  mien,  il  n’y  a  aucune  augmentation  de  cette 
pression.  On  peut  en  dire  autant  des  ponctions  lombaires  et  ventricu¬ 
laires,  des  méthodes  de  dérivation  ventriculaire  et  de  la  trépanation 
décompressive.  Le  traitement  d’élection  dans  les  cas  comme  le  mien,  où 
il  n’y  a  aucun  doute  sur  la  localisation  et  sur  l’unicité  du  kyste,  doit 
être  chirurgical  et  doit  consister  dans  l’évacuation  du  kyste  et  dans  la 
résection,  aussi  large  que  possible,  de  sa  paroi.  Il  me  semble  ne 
pouvoir  souscrire  à  l'affirmation  de  Petit  Dutaillis  (dans  ces  cas  où  il  n’y 
a  aucune  donnée  qui  fasse  supposer  l’existence  d’une  hypertension),  c’est- 
à-dire  explorer  systématiquement  les  ventricules  cérébraux.  Basé  sur 
nombre  de  cas,  relativement  peu  élevés,  traités  chirurgicalement  avec 
tendance  radicale,  les  résultats  lointains  sont  encore  relativement  peu 
nombreux,  Dans  une  statistique  de  21  cas,  sans  aucune  distinction  de 
siège  et  d’extension,  Petit-Dutaillis  a  eu  une  mort  seulement  ;  on  a  obtenu 
la  guérison  dans  la  plupart  des  cas  ;  toutefois  dans  plusieurs  opérations 
de  suite  à  des  intervalles  de  quelques  jours  ou  de  quelques  semaines. 

Dans  mon  cas,  comme  on  l’a  vu,,  l’intervention  chirurgicale  qui  n’avait 
pour  but  que  de  vider  le  kyste  et  de  pratiquer  la  section  de  quelques 
adhérences  sans  enlever  totalement  la  paroi  du  kyste,  a  donné  d’excel¬ 
lents  résultats.  La  malade  n’accuse  plus  qu’une  légère  céphalée,  accident 
de  peu  de  durée  ;  le  regard  est  redevenu  normal,  il  n’y  a  pas  de  pa' 
pille  de  stase,  l’anysocorie  a  disparu  et  la  malade  depuis  trois  ans  déjà 
peut  parfaitement  vaquera  ses  occupations  ordinaires  sans  accuser  aucun 
trouble  digne  de  remarque 
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Epilepsie  «  familiale  »  d’origine  traumatique  obstétricale.  Hémi¬ 
plégie  installée  à  la  suite  des  crises  convulsives,  par  MM.  State 

I>rtA(;ANEsco,  Serge  Axente  et  V.  Andreesco  (Bucarest). 

Nous  avons  eu  l'occasion  d’examiner  deux  frères  qui  présentaient 
des  crises  d’épilepsie.  Chez  tous  les  deux  il  s’est  installé  en  outre,  après 
Une  crise  prolongée,  une  hémiplégie  ;  légère  et  régressive  chez  l’un, 
persistante  chez  l’autre.  Dans  les  deux  cas  il  y  avait  eu  un  accouchement 
laborieux  ([ui  avait  provoqué  un  état  asphyxique  des  nouveau-nés.  Nous 
donnons  dans  ce  qui  suit  l'observation  de  ces  deux  cas  d’épilepsie  qu’on 
aurait  pu  interpréter,  à  première  vue,  comme  une  affection  familiale. 

Voici  tout  d’abord  les  investigations  concernant  ta  mère  des  enfants  : 

-  E.  U...,  âgée  de  27  ans  sans  antécédents  pathologiques  (pas  de  syphilis).  Mariée  à 
17  ans,  elle  a  en  5  grossesses,  toutes  menées  à  terme  et  deux  avortements  spontanés 
(2-3  mois).  Sur  ces  cinq  enfants  nés  à  terme  il  y  eut  un  mort-né  etun  autremort  de  scar¬ 
latine  à  l’âge  de  5  ans.  Les  trois  autres  enfants  sont  en  vie  :  le  premier  G.  U.,  garçon  âgé 
de  G  ans,  est  né  à  terme  mais  en  état  d’asjihyxie,  à  la  suite  d’un  accouchement  laborieux. 
Pendant  trois  jours  le  nouveau-né  avait  été  en  danger,  dans  un  état  grave,  cyanosé, 
^ys|)néique.  A  l’àge  de  9  mois,  pour  la  première  fois  il  présenta  do  grandes  crises  comi- 
liales  subintrantes  qui  durèrent  plus  de  30  heures.  Depuis  lors  apparaissent  chaque  mois 
une  ou  deux  crises  de  jietit  mal.  A  l’Age  de  3  ans  il  s’installa  une  hémiplégie  gauche 
complète,  A  la  suite  d’une  crise  prolongée.  Après  3  semaines,  rémission  presque  complète, 
sauf  une  diminution  de  la  force  de  la  main  gaucho.  Actuellement,  le  malade  présente, 
en  dehors  de  celte  parésie,  des  troubles  importants  du  caractère  avec  instabilité  psycho- 
uiotrice,  impulsions,  irascibilité,  etc. 

Ue.  deuxième  enfant,  V.  L'...,  est  une  fillette  Agée  de  3  1/2  ans,  en  bonne  santé,  née  A 
terme  A  la  suite  d’un  accouchement  normal. 

Enfin  le  dernier  en/u;if,  P.  U...,  garçon,  est  âgé  de  1  an  et  3  mois.  11  est  aussi  né  A 
terme  mais  en  état  d’asphyxie  (accouchement  très  laborieux).  A  l’àge  de  9  mois,  il 
présenta  une  crise  comitiale,  la  première  suivie  d’autres,  6-8  par  jour,  de  la  même 
intensité  et  cela  pendant  une  semaine.  Au  cours  de  ces  crises,  s’installa  une  hémiplégie 
droite  persistante. 

Actuellement,  l’enfant  qui  est  d’ailleurs  bien  développé  présente  toutes  les  2-3  se- 
naaines  de  petits  accès  de  mal  comitial.  11  peut  articuler  seulement  le  mot  maman.  Il 
y  a  chez  cet  enfant  une  hémijilégie  spasmodique  des  extrémités  (avec  une  légère  asy- 
niétrie  faciale). 


Comme  on  le  voit,  le  caractère  pseudo-familial  de  ces  deux  cas  d’épi¬ 
lepsie  n’est  que  la  conséquence  d’un  traumatisme  obstétrical.  Nous  avons 
feit  examiner  la  mère  par  un  spécialiste,  mais-celui-ci  n’a  pas  trouvé 
bassin  dystocique.  L’accouchement  laborieux  était  dû,  paraît-il,  à  une 
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inertie  utérine.  On  sait  que  Pinel,  Dejerineet  surtout  Pierre  Marie  ont 
insisté  sur  le  facteur  obstétrical  dans  un  grand  nombre  de  cas  d’épilepsie 
d’ajjparence  hérédo  familiale  Dans  ce  sens  parlent  aussi  les  cas  relatés 
par  nous. 

Il  nous  paraît  intéressant  à  l'occasion  de  cette  communication  de  faire 
encore  certaines  remarques.  Nous  voulons  i)arler  de  l’hémiplégie  survenue 
au  cours  des  crises  comitiales  D’après  nos  observations,  cette  éventualité 
n’est  pas  fré(|uente.  Elle  paraît  se  rencontrer  surtout  chez  les  enfants  et 
spécialement  à  la  suite  de  crises  répétées.  Actuellement,  nous  avons  en 
traitement  une  enfant  âgée  de  9  ans  qui,  à  l’âge  de  10  mois,  quelques 
jours  après  une  vaccination  antivariolique,  a  présenté  une  crise  convulsive 
généralisée.  Un  mois  plus  tard  elle  a  eu  un  léger  accès  de  perte  de  con¬ 
naissance  au  cours  d’une  infection  intestinale.  A  l’âge  de  4  ans,  pendant 
une  maladie  fébrile  ([ue  nous  ne  |)ouvons  pas  préciser,  cet  accès  se  répéta. 
De])uis  lors  l'enfant  a  toujours  été  en  bonne  santé  et  apprenait  très  bien 
à  l’école.  Au  mois  de  mars  de  cette  année  (1935),  l’enfant  fit  les  oreillons 
et  2  semaines  après  le  début  de  cette  maladie  apparurent  des  crises 
convulsives  subintrantes  qui  ont  duré  presque  10  heures.  Après  un  inter¬ 
valle  de  8  jours  pendant  lequel  l’enfant  était  subfébrile,  apparurent 
de  nouvelles  crises  généralisées  qui  ont  continué  d’une  façon  subintrante 
pendant  ,30  heures.  A  la  suite  de  ces  convulsions,  l’enfant  resta  avec  une 
hémi])légie  gauche  à  prédominance  monobrachiale,  avec  contracture. 

Par  l’existence  d’une  hémi])légie  j)ersistante  installée  au  cours  de  crises 
convulsives  prolongées,  ce  cas  d’épilepsie  postvaccinale  à  recrudescence 
postourlienne  se  rapproche  des  observations  relatées  plushaut.  parl’appa- 
rition  d’une  hémiplégie  après  les  accès. 


Arachnoïdite  spinale  diffuse  précoce  consécutive  à  une  méningite 
cérébro-spinale  à  méningocoques, par  MM.  A.  Stroe,  State  Dra- 

GANESCO,  I.  Bruckner  et  E.  Banu. 

Les  cas  d’arachnoïdite  spinale  apparus  à  la  suite  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  méningococcique  sont  rares.  D'après  les  observations  connues 
actuellement,  la  symphyse  méningée  paraît  s’installer  après  plusieurs 
mois.  Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  un  enfant,  chez  qui  a])])arurent 
des  troubles  de  cette  nature,  un  mois  après  le  début  aigu  d’une  méningite 
cérébro-spinale  épidémique. 

Voici  Yobservalion  clinique  de  notre  malade  : 

11  s’agit  de  l’enfaiit  (ih...  A.,  âgé  de  1 1  ans,  qui  est  entré  dans  le  service  des  maladies 
contagieuses  pour  les  enfants,  le.  lu  mars  de  cett(î  année,  avec  un  état  méningitique. 

Anlécédmls  :  rien  de  particulier. 

Historique  et  évolution  de  Valfeclion.  Le  8  mars  1935,  l’enfant  tombe  malade.  11  pré¬ 
sente  de  la  fièvre,  de  la  ccpiialée  et  des  rachialgies. 

Entré  une  semaine  plus  tard  é  l’hôpital,  il  avait  une  température  de  38“-38».5,  de 
la  raideur  de  la  colonne  vertébrale,  des  contractures  douloureuses,  un  strabisme  interne 
droit  et  un  état  d’obnubilation. 
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En  l'ace  do  ce  tahleau  clinifiiie,  nous  avons  pensé  à  rexistence  cruiic 
ai-aclinoïditc  adhésive  spinale,  avec  cloisonnements  partiels  de  l’espace 
soiis-araclinoïdien. 

La  persistance  delà  raideur  vertébrale  était  un  symptôme  certain  de 
l’atleinle  méningée.  L'existence  du  signe  de  Lasségue,  comme  aussi  )i> 
distribution  irrégulière  des  paralysies  associées  aux  contractures  et  les 
modilicationsdesréllexes  tendineux  exeluaienl  une  localisation  i)éripbé- 
ritpie  ou  médullaire  et  traduisaient  en  outre  une  lésion  au  niveau  des 

Nous  avons  l'ait  à  ce  malade  une  nouvelle  poiiclion  lombaire.  Le 
lirpiide  cépbalo-racbidien  était  limpide.  A  l’examen  on  trouve  ;  il-d cellules 
par  mme  ,  et  la  réaction  de  l’andy  inlensément  positive  (précipité  abon¬ 
dant),  Nonne-Ai)elt  positif,  albumine  totale  0.80  (au  Sicard-Canta- 
loube),  avec  un  benjoin  colloïilal  positif  (222221222000000!))  et  Hordet- 
Wasserniann  négatif  (IL-W.  négatif  aussi  dans  le  sang). 

A  Vépreime  de  QiiecLen.slcdl-Sloohei/,  on  a  noté  une  tension  initiale  de 
Il  1/2  au  Claude  (décubitus  latéral),'  avec  une  ascension  à  18  cc.  a|)rès 
10  secondes  de  compression  jugulaire  cl  descente  très  lente  et  incomplète 
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25  secondes  la  tension  atteint  le  point  de  départ  (voir  notre  schéma, 
fig. 

Quelques  jours  après  nous  avons  pratiqué  une  injection  sous-occipilale 
de  1  cmc.  de  lipiodol  Lafaii. 


Ou  a  radiographié  la  colonne  vertébrale  après  48  heures  et  ensuite 
après  une  semaine,  en  tenant  le  malade  quelques  matins  dans  la  position 
assise.  Sur  les  placpics  ci-rcproduites  lig.  2  et  8)  de  la  colonne  cervi¬ 
cale,  il  y  a  un  arrêt  d’une  houle  de  lipiodol  au  niveau  de  la  5'  et  (5'‘  ver¬ 
tèbre.  Des  gouttes  de  lipiodol  sont  disséminées  même  au-dessus.  Une 
goutte  plus  grosse  se  trouve  à  la  4"  vertèbre  dor.sale.  Cette  image  s’est 
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retrouvée  la  même  sur  la  radiographie  prise  après  4tS  heures  que  sur  celle 
prise  après  une  semaine. 

La  première  radiographie  de  la  colonne  lombaire  montrait  le  lipiodol 
éparpillé,  fragmenté  en  gouttes  et  traîné  au  niveau  de  la  moelle  lombo- 
sacrée. 

Sur  la  plaque  radiographique  faite  après  une  semaine,  une  partie  du 
lipiodol  était  descendue  juscpi’au  niveau  du  dernier  disque  intervertébral 
lombaire,  n’arrivant  pas  tout  de  même  après  cet  intervalle  dans  le  cul- 
<le-sac  durai. 

D’autre  |)art,  cette  descente  s’était  effectuée  seulement  du  côté  droit  de 
la  colonne  lombaire,  c’est-à-dire  du  côté  sain.  Il  y  a  donc  fort  probable¬ 
ment  des  adhérences  arachnoïdiennes  correspondant  aux  racines  lonibo- 
•sacrées  gauches. 

Signalons  qu'après  la  ponction  lombaire  et  l’injection  de  lipiodol,  l’état 
de  notre  malade  s'est  légèrement  amélioré. 

Eli  résumé,  il  s’agit  d'un  enfant  chez  qui,  un  mois  après  le  début  d'une 
méningite  cérébro-spinale  méningococcique,  on  voit  disparaître  les  phéno¬ 
mènes  d’infection  générale  et  liquidienne,  mais  en  échange  on  remarque, 
en  dehors  de  la  persistance  de  la  raideur  vertébrale  et  du  Kernig,  de 
nouveaux  symptômes  non  habituels  dans  cette  affection.  En  effet,  il  y  a 
chez  ce  malade  des  troubles  moteurs  prédominants  du  côté  gauche  et  spé¬ 
cialement  à  l’extrémité  distale  et,  en  outre,  des  contractures  douloureuses, 
des  fibrillations  fasciculaires,  une  abolition  des  réllexes  rotulien  et  trici- 
pilal  gauche.  La  ponction  lombaire  montre  une  forte  albuminose  avec 
dissociation  albumino-cytologique  et  une  épreuve  de  Queckenstedt- 
Stookey  dénotant  un  blocage  sous-arachnoïdien  partiel.  On  constate 
aussi  un  arrêt  étagé  du  lii)iodol  (au  niveau  du  renflement  cervical  et  de  la 
moelle  lombo-sacrée)  traduisant  également  la  présence  d’adhérences 
arachnoïdiennes  sous-jacentes. 

11  s’agit  par  conséquent  d’une  arachnoïdite  adhésive  spinale  à  localisa¬ 
tions  multiloculaires,  installée  à  la  fin  de  la  guérison  de  l’affection  ménin- 
gitique  aigue.  Ce  comportement  de  la  lepto-méninge  nous  rappelle  la 
formation  de  processus  adhésifs  au  niveau  du  péricarde  et  de  la  plèvre  à 
fa  suite  immédiate  des  lésions  inflammatoires  aiguës  et  nous  fait  penser 
encore  une  fois  à  la  juste  analogie  faite  par  le  Barré  entre  l’arachnoï- 
dite  et  ces  séreuses. 

On  ne  connaît  jusqu’à  ])résent  c[u’un  nombre  très  restreint  de  cas 
d’arachnoïdile  spinale  adhésive  consécutive  à  la  méningite  cérébro-spi- 
■mle  épidémicpie. 

A.  E.  l'L  Batten  (1)  relate  le  cas  d’un  homme  âgé  de  fil  ans,  chez  qui 
^s’installe,  dix  mois  après  une  méningite  cérébro-spinale,  une  paraplégie 
spasmodique,  par  compression  leptoméningée  au  niveau  du  fi*^  segment 
dorsal  et  qui  guérit  après  une  intervention 

(1)  liviui.N  Stooki'.v.  .Villicsivc  S|iiiial  iinii'liiioidil is  siiniilalini.' 
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G.  Gu'illain  et  J.  Sigwald  (1)  pu!)lient  (1932)  deux  cas  de  blocage 
arachnoïdien  toujours  consécutif  à  la  méningite  cérébro-spinale  à  niénin- 
gococpies.  Chez  un  malade,  âgé  de  38  ans,  deux  ans  après  celte  infection 
apparurent  des  troubles  moteurs  des  membres  inférieurs,  par  processus 
compressifs  de  la  moelle  (fort  probablement  arachnoïdile  localisée). 

Iv’aulre  malade,  également  adulte,  présenta  sept  mois  après  le  début 
d’une  méningite  aiguë  une  para[)légie  spasmodique.  Pendant  un  intcrvallo 
de  trois  mois,  avant  cette  paralysie,  il  avait  pu  travailler. 

L’épreuve  lipiodolée  de  Sicard  et  Forestier  avait  montré  un  arrêt 
étagé  du  lipiodol  (au  niveau  de  C4-C5et  de  1)4-1)')). 

Le  malade  s’était  amélioré  après  l’injection  intrarachidienne  du  médi¬ 
cament.  lün  192'),  Barré,  R.  Lericbe  et  P.  Morin  (2)  ont  communiqué  un, 
cas  d’arachnoïditc  feutrée  cl  kysticpie  de  la  région  dorsale,  également 
consécutive  à  une  méningite  cérébro-spinale,  mais  celle-ci  apparut  après 
une  otite  aiguë  suppurée. 

Le  cas,  présenté  par  nous,  d’étiologie  méningococciquecertaine,  vient  se 
situer  après  ceux  de  (iuillain  et  Sigwald  eide  Ratten.  Dans  notre  cas, 
le  processus  arachnoïdien  constitue  une  séquelle  Immédiate,  continuant 
presque  la  phase  aiguë  méningitique. 

Dans  ce  cas  le  processus  adhésif  arachnoïdien  est  diffus  et  étendu  sur 
pres([ue  toute  la  longueur  de  la  moelle.  Nous  ne  i)ouvons  pas  connaître 
d’une  façon  précise  l’avenir  de  notre  malade,  mais  pour  le  moment,  sur¬ 
tout  à  la  suite  d’une  injection  de  lipiodol  son  état  est  en  bonne  voie 
d'amélioration.  \ous  allons  ajouter  des  ponctions  rachidiennes  répétées 
et  par  ce  drainage  nous  espérons  déchirer  les  adhérences  méningées  et  en 
même  temps  permettre  au  li(|uide  céphalo-rachidien  stagnant  de  .se  renou¬ 
veler.  Pcul-ètre  allons-nous  essayer,  si  l’état  reste  stationnaire,  une 
insufllation  d’air  par  voie  lombaire,  voire  même  un  lavage  de  l’espace 
sous-arachnoïdien  spinal  avec  du  sérum  physiologique,  bien  que  nous  crai¬ 
gnions  de  traumatiser  encore  plus  les  méninges.  ICn  attendant,  nous  allons 
lui  faire  de  la  diathermie  de  la  colonne  vertébrale  pour  accélérer  la  résorj)- 
tion  de  ces  lacs  liquidiens  stagnants,  qui  existent,  ù  n’en  jjas  douter,  dans 
ces  cas  d’arachuoïdite  et  qui  sont  fort  probablement,  comme  MM.  Mari- 
nesco  ('3)  et  h’açon  l’ont  montré  avec  l’un  de  nous,  à  la  base  de  l’hyper- 
alhuminose  du  litjuide  dans  ces  cas. 

\'l  raimil  de  la  Clini<iite  neurolofiiqiie  de  Bucarest.  Prof.  (G.  Mari/iesco), 
et  du  Service  des  maladies  conliujieuses  pour  les  enfants.  (D’^  A.  Stroe).] 
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Deux  observations  concordantes  pour  une  étiologie  de  la  maladie 
de  Dupuytren,  par  M.  Bour.odNi:. 

J’ai  décrit  dans  le  Biillclin  Médical  du  17  lévrier  1926  un  cas  de  liélrac- 
lion  symélrique  des  aponéuroses  palmaires  par  eclasie  de  l’aorle.  Juscpi’alors, 
croyons-nous,  aucune  observation  analogue  n'avait  été  Faite.  L’étiologie 
s’était  révélée  dans  les  circonstances  suivantes  :  un  zona  était  survenu  à 
•non  malade,  je  lui  avais  trouvé  un  ou  deux  points  vertébraux  très  doulou- 
l'cux,  je  l'avais  envoyé  à  la  radio  et  on  avait  constaté  une  ectasie  aorticjue. 

Comme,  après  un  Wassermann  douteux,  un  second  examen  s’étai. 
montré  positif,  sans  autre  signe  clinique  de  spécificité,  je  discutais  dans 
mon  article  la  double  interprétation  étiologique  à  laquelle  ce  cas  particu¬ 
lier  pouvait  donner  lieu  :  fallait-il  admettre  l’imprégnation  de  la  moelle  à 
hauteur  de  la  région  cervico-dorsale,  ou,  d’autre  part,  admettre  la  com- 
pression  de  filets  nerveux  et  de  racines  médullaires  par  l’ectasie  ? 

Je  concluais  pour  la  compression,  en  m’appuyant  sur  ce  lait  que  l’inté- 
•’essé  avait  été  victime  d’un  violent  traumatisme  vertébral  avec  perte  de 
«connaissance  et  que  l’atropbie  palmaire  avait  débuté  seulement  deux  ans 
plus  tard  en  commençant  par  la  main  droite. 

Depuis  ce  temps,  je  revoyais  par  intervalles  ce  malade  dont  l’état  s'ag- 
.qravait  visiblement,  la  llexion  des  pouces  s'accentuant  de  plus  en  plus. 
Un  traitement  spécifique  énergique  (cacodylate  de  mercure,  606  intravei¬ 
neux)  avait  été  ineflicaee. 

Mais,  récemment,  j  ai  eu  l’occasion  de  prendre  connaissance  (un  peu 
lard)  du  travail  de  M.  le  doyen  Houssy,  de  M'*'-'  ('labrielle  Lévy  et  de 
M.  Charles  Rosenrauch  auvVüripine  médullaire  de  certaines  rétractions  de 
l'aponénrose  palmaire  (Annales  de  J/é(/ec(/ie,  janvier  1962).  Je  me  suis 
alors  demandé  si  mon  déterminisme  étiologique  ne  devait  pas  être  révisé 
nt  si  je  ne  devais  [)as  rendre  mon  malade  à  la  catégorie  des  médullaires 
syringomyéliciues  décrits  par  M.  Roussy  et  ses  collaborateurs.  J’ai  donc 
examiné  de  nouveau  mon  client,  M.  R...,  garagiste  à  Saint-Servan  ;  je  ne 
lui  ai  trouvé  ancun  syndrome  syringomyélique,  ni  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  tactile  ou  tbermi([ue,  ni  syndrome  de  A.  Rernard-Horner,  ni  ano- 
uialie  dans  les  réllexes.  Par  ailleurs,  il  n'y  a  ni  cette  corde  du  tendon 
petit  palmaire  sur  laquelle  insiste  M.  Roussy,  ni  la  moidre  rétraction 
planiaire.  Enfin,  un  Wassermann  pratiqué  à  la  date  du  22  mai  dernier  par 
le  D''  Chevrel  de  Rennes  a  été  complètement  négatil. 

11  s’agit  donc  d'une  maladie  de  Dupuytren  d’origine  dill'érente  de  celle 
‘lécrite  parM.  Roussy,  M"'’  Lévy,  M.  Rosenrauch.  Mais  le  rapprochement 
U  en  est  ])as  moins  suggestif 

En  en'ct,dans  mon  observation  initiale  je  m’exprimais  ainsi:»  La  cause 
'le  la  rétraction  doit  être  cherchée  dans  \i\  compression  par  l'ectasie  aor- 
B(}iie  soit  d'une  racine  dorsale,  soit  de  la  chaîne  ou  des  ganglions  sympa¬ 
thiques.  Si  on  considère  la  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  comme 
Une  all'ection  trophique,  il  est  intéressant  de  rappeler  que  les  nerfs  vaso- 
constricteurs  du  membre  supérieur  venus  des  racines  dorsales,  de  la 
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troisième  à  la  dixième,  empruiileiil  la  chaîne  sympathique  pour  rejoindre 
le  plexus  brachial.  D’autre  part,  on  sait,  d’après  M'"“  Dejerine  et  d’autres 
auteurs,  que  la  compression  de  la  première  racine  dorsale  (qui  contribue 
à  la  formation  du  plexus  brachial  directement  et  par  son  anastomose  avec 
le  j'aiii'lion  cervical  inférieur)  atteint  les  fonctions  motrices  et  sensibles 
des  nerfs  médian  et  cubital  ;  la  rétraction  aponévrotique  de  notre  malade 
siège  justement  dans  \o.s  renions  innervées  par  le  ciihilal  et  le  médian.  » 

M.  Roussy  et  ses  collaborateurs  écrivent  :  l’association  de  la  rétraction 
avec  un  syndrome  de  (daude  Rernard-I  lorner  ainsi  ([ue  la  prédominance 
des  mnnifeslalions  cliniques  dans  le  lerriloire  du  nerf  cubital  permet  de 
localiser  approximativement  les  lésions  à  la  moelle  cervicale  inférieure  et 
à  la  moelle  dorsale  supérieure,  plus  précisément  dans  les  segments  médul¬ 
laires  qui  donnent  naissance  aux  racines  C"  et  I) 

On  voit  donc  (jue  ces  deux  observations  étiologicpies  de  la  maladie  de 
Du[)uytren  sont  aussi  intéressantes  par  leur  analogie  que  [)ar  leur  dis¬ 
semblance.  Rour  conclure,  elles  permettent,  semble-t-il,  de  chercher 
d’abord  (sans  exclusion  d’autres  causes)  les  origines  de  la  rétraction  de 
1  aponévrose  palmaire  dans  le  domaine  médullaire  ou  efférent  des  ver¬ 
tèbres  O  et  D 

Les  artérites  oblitérantes,  par  M.  .Moi.Dwiut  ((b;  15ru.x(!ll(!s)  (Coin- 

A  la  suite  des  travaux  de  (’i.  Rourguignon  et  H.  Laugier  (1922)  sur 
les  modifications  de  la  ebronaxie  au  cours  de  l’anémie  ou  de  la  stase  expé¬ 
rimentale  d’un  membre  chez  l’bonime,  je  me  suis  demandé  si  la  ebrona¬ 
xie  ne  se  modifierait  pas  aussi  dans  l’artérite  cbroni(|ue  où  la  circulation 
est  défectueuse,  mais  où  l’interruption  totale  ne  se  réalise  (|u’excei)tion- 
ncllement  et  n’est  pas  réversible. 

Lbez  4  malades  atteints  d’artérite  oblitérante  j’ai  donc  comparé  la  ebro¬ 
naxie  et  l’indice  oscillométri(pie . 

Avec  la  même  abolition  de  l’indice  oscillométriciue  on  trouve  tantôt 
des  ebronaxies  norniales et  tantôt  des  ebronaxies  ti'ès  augmentées. 

Ivn  étudiant  la  ebronaxie  chez  le  malade  au  rei)os  ou  après  la  fatigue, 
ou  a|)rès  injection  d’acétylcholine  ou  action  delà  diathermie,  on  voit  ((UC 
tantôt  la  ebronaxie  varie  dans  ces  conditions  et  tantôt  elle  ne  varie  jjas. 

On  constate  alors  (|ue,  bien  (|ue  l’indice  oscillométriciue  soit  aboli  chez 
les  4  malades,  la  ebronaxie  varie  ou  non  suivant  (jue  le  membre  est 
refroidi  ou  non,  suivant  (pie  le  temps  nécessaire  ])onr  déclancber  bi 
claudication  est  plus  ou  moins  long,  suivant  l’asjiect  extérieur  du  mem¬ 
bre,  suivant  (pi’il  y  a  ou  non  des  troubles  tropbitpies  graves. 

La  ebronaxie  a  révélé  très  exactement  dans  chaque  cas  l’état  pbysio- 
j)atbologi{[ue  du  membre. 

De  ces  observations  on  peut  conclure  : 

1  “  La  ebronaximétrie  est  capable  de  fournir  des  renseignements  pbysio- 
liatbologicjues  précis  ; 
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2“  Les  variations  de  la  chronaxie  chez  le  malade  au  repos,  après  fatigue, 
après  acétylcholine  ou  diathermie,  éclairent  le  pronostic  ; 

La  chronaxie  permet  d’explorer  l’activité  fonctionnelle  des  muscles 
et  de  pénétrer  dans  l’intimité  môme  de  la  vie  des  ditïérents  faisceaux 
musculaires  ;  elle  renseigne  sur  l’état  de  l’arbre  artériel  jusqu’à  son  extré¬ 
mité. 

Dès  que  la  déficience  circulatoire  se  fait  sentir,  la  chronaxie  se  modi¬ 
fie 

Si  l'effort  de  compensation  est  tel  que  la  physiologie  musculaire  reste 
inchangée,  les  mesures  ne  s’éloignent  pas  delà  normale  ; 

4“  La  chronaxie  permet  donc  l’étude  physio-pathologique  du  territoire 
atteint  eta[)porte  des  renseignements  des  plus  utiles  au  pronostic. 


Sur  un  cas  d'hémangiome  pariétal.  Ablation.  Guérison,  par 

M.M.Lloxis  N’ix'C.hmt  cl  D.muu'j  (Strasbourg),  {l‘(u■(nlm  dan»  /c 
l'Iiniii  hull(din.\ 


Sur  un  cas  d'ostéome  ethymoïdo-orbitaire  avec  pneumatocèle 

opéré  par  la  méthode  de  Cushing.  p.ir  MM.  (',lo\i.s  X'incuxît  et, 

I  tAMKL  .M.MIOlJDlOAr. 

Les  ostéomes  orhito-ethmoïdaux  sont  très  rares.  On  pourrait  les  consi¬ 
dérer  comme  une  curiosité  anatomopathologic|ue,  s’ils  n’étaient  pas  sus¬ 
ceptibles  de  s’accompagner  d’une  communication  entre  les  espaces  mé 
ningés  et  les  cavités  aériennes  ethnio'idale  et  frontale,  et  pour  cela  même 
de  se  manifester  par  des  accidents  cérébraux  excessivement  graves. 

Les  cas  de  ce  genre  pul3liés  en  l"h-ance  sont  peu  nombreux  ;  moins 
nombreux  sont  encore  ceux  c|ui  ont  été  opérés  par  voie  intracrânienne 
cl  guéris. 

La  malade  dont  nous  rapportons  l’observation  était  atteinte  d’un 
ostéome  orhito-ethmo'idal  droit  avec  pneumatocèle  intradural  crânien, 
lülle  a  été  opérée  par  la  méthode  de  Lushing.  Nous  vous  la  montrons 
guérie. 

Histoire  de  la  maladie,  d’après  les  renseignements  que  nous  a  fournis  la 
malade  et  (|ue  nous  avons  pu  partiellement  contrôler  dans  l’observation 
publiée  parMM.L.  Baldenweck,  Mallet,  Thévenard  et  Jouveau-Duhreuil 
le  K)  avril  1934  à  la  Société  de  Larijngolotjie  des  Hôpitaux  de  Paris. 

I.i'  tU'dnil  iTriioiitc  à  la  fin  du  nuiis  de  jiiillcl  l'.l.'ig.  M...,  aliirs  àgéi‘  do  •..>•.>  ans,  fai¬ 

sait  une  pai'lio  do  loiniis  liirsi|u'ollo  onnniu'iuo  ;'i  rossonlii'  inii'  dnidoiii'  an  nivoau  du 
l'runi ,  (In  oôlo  droit  ;  sonsal  ion  tirs  li'goi'o  ot  sn|i|iorlatilo  iiu'ollo  mol  sur  lo  coin pto  dn  so- 
h'il.  Mllo  SC  roposo  oin(|  niinntos  ot  la  sonsation  donlonronso  sonililo  disparaîlro.  l'ille 
rccoininonoo  à  jinior.  l'i'os([no  aussitôt,  sans  raison  a|iparonto,  sansavoirtait  ancnn  oft'urt, 
ollo  rossont  lirntaloniont  nn  vinli'iii  ciiiip  de  pniijiiin'd  aii  nirenn  de  la  nd/ion  frunlale 
droilr,  p,,  nialado  doit  oossor  iinnioiiiatoinont  sa  partie  sons  l  inrinonoo  do  oolto  ilonli'nr 
alrori',  «  ;■(  hnrlor»,  dit-ollo,  ot  prosipio  synoopalo.  l'illono  perd  pasoonnaissanoo.  Hontroe 
''nssilijl  olioz  ollo,  ollo  s'allonge,  niais  la  douleur  persisie  nialgis'  ralisor|ition  dos  (.'acliots 
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‘■2°  Tue  nsymoiric  assez,  iielle  des  ileiiv  yeux  ;  la  feule  iialjiélu'ale 


••i»  (uealriee  de  . . .  d.‘  l-usléoiue  («Tipital,  siluée  sue  la  lifriie  juifriianl  la 

liéeauee  oe<'i|utale  exlerue  au  euiiduil  audilif  exi.eene  fiauelie,  à  d  eui.  1;-’  de  la 
liéeauce  iieeipilale. 


I.es  réflexes  leu- 
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externe,  d’environ  un  centimètre  carré  de  surface  irrégulière,  comme 
cartilagineuse,  donnait  insertion  à  la  dure-mère.  Quant  à  la  face  posté¬ 
rieure,  plutôt  réduite  à  un  bord,  elle  donne  insertion  à  une  sorte  de  tissu 
élastique  qui  répondait  à  la  capsule  de  Tenon  et  à  la  graisse  orbitaire. 
La  face  inférieure,  rendue  très  irrégulière  par  l’existence  de  diverses 
saillies,  est  lisse  au  milieu.  La  face  supérieure  intracrânienne,  qui  était 
supérieure  et  interne,  est  semée  de  rugosités. 

Toutes  les  surfaces  dont  nous  avons  parlé,  sauf  la  face  supérieure, 
sont  revêtues  d’une  mince  membrane,  qui  au  niveau  des  saillies  ethmoï- 
dale  et  frontale  se  continuent  avec  la  muqueuse.  Cette  mince  membrane 
se  continue  en  arrière  avec  la  substance  élastique  —  au  sens  physique, 
d’aspect  mucoïde,  dont  nous  avons  parlé. 

Sur  les  coupes,  la  plus  grande  longueur  de  l’ostéome  est  de  3  cm.  b. 

Sur  des  coupes,  loin  des  bords,  apparaissent  des  canaux  de  Havers, 
très  larges,  beaucoup  plus  larges  que  normalement,  autour  desquels 
sont  des  strates  osseuses  plus  épaisses  que  normalement.  Au  milieu  des 
strates,  on  distingue  des  ostéoblastes  normaux. 

Sur  les  bords  il  existe  des  couches  osseuses  néoformées,  qui  au  lieu 
de  se  colorer  en  jaune,  se  colorent  en  violet  par  l’hématéine-éosine.  Les 
parties  les  plus  superficielles  de  ces  couches  osseuses  de  nouvelle  for- 
roation  sont  recouvertes  d’un  mince  épithélium  cubique  qui  donne  de 
temps  en  temps  naissanceà  des  culs-de-sacs  d’aspect  glandulaire.  Sous  cette 
couche  épidermique  existe  une  formation  conjonctive  dans  la  couche 
profonde  de  laquelle  on  voit  se  développer  l'os  de  nouvelle  formation. 
Autour  des  vaisseaux  sanguins  élargis  se  disposent  des  couches  osseuses 
Concentriques  au  milieu  desquelles  se  voient  des  ostéoblastes. 

Les  choses  se  passent  comme  si  dans  la  sous-muqueuse  existait  un 
périoste  dont  l’activité  ostéogénétique  persiste. 

Commentaires.  — ^  1°  L’ostéome  était  enchâssé  dans  le  plafond  de  l'or- 
l^ite,  qui,  vu  d’en  haut,  paraissait  comme  crevé.  On  voyait  en  effet  du 
côté  interne,  le  bord  relevé  de  la  solution  de  continuité.  Nous  n’avons 
pas  vu  la  lame  papyracée  repoussée  comme  Cushing  l’a  rapporté. 

En  avant,  l'ostéome  s’introduisait  dans  le  sinus  frontal  par  une  sorte  de 
tubérosité  dont  les  bords  recourbés  formaient  crampons  et  s’opposaient 
à  la  sortie  de  l’ostéome.  Cette  tubérosité  frontale  adhérait  à  la  muqueuse 
du  sinus,  et  en  porte  des  fragments. 

Deux  tubérosités  latérales  arrondies,  placées  côte-à  côte,  comme  recou- 
’certes  d’un  cartilage,  s’enchâssaient  dans  les  deux  cavités  ctbmoïdales 
intérieures  dont  elles  épousaient  la  forme.  Ces  deux  tubérosités  étaient 
séparées  de  la  tubérosité  frontale  par  un  sillon  de  3  mm.  de  large 
environ. 

Du  côté  externe  et  supérieur  existait  une  saillie  peu  marquée,  d’un  cen¬ 
timètre  carré  de  surface  environ,  par  où  l’ostéome  adhérait  à  la  dure- 
uière.  Nous  avons  pu  séparer  dure-mère  et  os  sans  faire  de  solution  de 
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continuité  apparente.  Nous  n’avons  j)as  observé  le  mucocèle  si  suggestif 
observé,  clans  un  de  ses  cas,  par  Cushing. 

Nous  n’avons  pas  pu  établir  non  plus  comment  communiquait  la  cavité 
chirale  avec  les  cavités  aériennes.  Nous  n’avons  pas  vu  le  mince  canal 
fililorme  allant  aux  cavités  etbmoïclales  dont  parle  Cushing  clans  un  de  ses 
cas.  La  surface  d’adhérence  avec  l’ostéome  était  assez  loin  du  sinus 
frontal  et  des  cavités  ethmoïdales  Une  adhérence  prononcée  de  la  dure- 
mère  à  l'oslrontal  existait,  mais  au-dessus  du  sinus  frontal.  En  ce  point 
la  dure-mère  fut  déchirée  au  moment  de  l’ouverture  crânienne. 

L’ostéome  était  comme  enveloppé  d’une  mince  membrane,  véritable 
pellicule  par  endroits,  membrane  en  d’autres,  se  continuant  avec  la  niu 
cpieuse  du  sinus  frontal  et  des  cavités  ethmoïdales  ;  elle  se  continuait 
aussi  avec  une  formation  ayant  l’aspect  d’un  cartilage  insulfisamment  cuit 
et  élastique  encore. 

2°  Le  pneumatocèle  était- il  Intradural  ou  extradural  ?  Nous  n'en  savons 
rien,  la  dure-mère  ayant  été  ouverte  au  niveau  d’une  adhérence  par  h 
décollé  dure-mère,  de  telle  .sorte  qu’elle  était  affaissée  quand  le  volet 
crânien  fût  soulevé.  Nous  pouvons  dire  que  le  cerveau  refoulé  était  d’as¬ 
pect  normal,  qu  il  n’y  avait  point  de  liquide  rachidien  en  excès.  Nous 
pouvons  redire  que  la  surface  d’adhérence  avec  l’ostéome  était  loin  des 
cavités  aériennes 

3**  Au  point  de  vue  o])ératoire,  nous  nous  sommes  comportés  comme 
s’il  y  avait  une  communication  entre  la  cavité  durale  et  les  espaces  ara- 
chno'diens.  Nous  avons  fermé  la  dure-mère  par  une  suture  là  où  elle 
était  ouverte  Nous  avons  fermé  les  cavités  aériennes  par  des  fragments 
de  muscle  et  de  lascia  lata  maintenus  en  place  par  des  clips. 

Six  semaines  après  l'opération,  alors  que  le  sinus  frontal,  les  cellules 
ethmoïdales  ont  été  largement  ouvertes  dans  le  crâne,  notre  opération 
est  étanche  à  l’air,  et  à  la  radiographie  il  n’y  a  pas  de  traces  de  huiles 
gazeuses  dans  le  crâne.  Si  l’on  s'en  rapporte  aux  cas  rapportés  puf 
Cushing  à  celui  de  H.  Cairns,  au  nôtre,  l’ablation  de  l’ostéome,  suivie  d® 
l’obturation  des  sinus  par  un  fascia  lata,  nous  semble  l’opération  de 
choix. 


Addendum  à  la  séance  de  mai 


Sur  le  signe  «  de  la  dysharmonie  vestibulaire  »  (syndromes  vesti- 
bulaires  harmonieux  et  dysharmonieux  ;  vraies  et  fausses  dys¬ 
harmonies  vestibulaires),  par  M.  J.  A.  Barré  (.Strasbourg). 

L’allusion  qui  a  été  faite  récemment  en  cette  Société  à  la  Dysharmonie 
vestibulaire,  et  l’obligation  où  je  me  suis  trouvé  de  rappeler  le  sens  que 
j’ai  donné  à  cette  expression  en  1925  et  depuis  cette  date  dans  plusieurs 
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publications,  m’a  fait  considérer  comme  opportun  de  vous  faire  un  rapide 
exposé  des  points  principaux  de  cette  question  de  la  dysharmonie  vesti- 
bulaire 

Un  syndrome  vestibidaire  harmonieux  est  celui  dans  lequel  les  mouve¬ 
ments  réactionnels  lents  :  secousse  lente  du  nystagmus,  déviation  des  bras 
tendus  et  déviation  de  l’axe  du  corps  dans  l'épreuve  de  Romberg  ou  du 
fil  à  plomb,  se  font  tous  dans  le  même  sens.  Il  est  facile  d’avoir  une  idée 
exacte  de  ce  syndrome  en  observant  ce  qui  se  passe  chez  l’homme  normal 
après  irrigation  chaude  ou  froide  de  l’oreille. 

Il  y  a  dysharmonie  vestibidaire  dès  que  l’un  ou  l’autre  de  ces  mouve¬ 
ments  réactionnels  se  faisant  dans  un  sens  opposé  aux  autres  trouble 
l’harmonie  normale.  On  conçoit  facilement  que  diverses  formes  peuvent 
se  présenter  ;  la  plus  ordinaire  consiste  dans  le  fait  que  la  déviation  du 
corps  a  lieu  du  côté  vers  lequel  bat  le  nystagmus,  c’est-à-dire  du  côté 
opposé  à  la  secousse  lente  de  celui-ci  ;  on  observe  assez  fréquemment 
aussi  des  cas  où  les  bras  tendus  dévient,  dans  un  sens,  l'axe  du  corps 
dans  le  sens  opposé. 

Ce  sont-là  les  exemples  les  plus  ordinaires  de  dysharmonie  vestibu— 
laire  ;  jusqu’à  maintenant  nous  n’avons  tenu  compte  que  de  ces  formes 
qui  répondent  typiquement  à  la  définition  que  nous  avons  donnée  plus 
haut.  Indiquons  en  passant  qu'auprès  d’elles  on  observe  de  nombreux 
ensembles  qui,  sans  être  harmonieux  et  sans  être  dysharmonieux  au  sens 
que  nous  avons  défini,  ont  probablement  une  valeur  clinique  importante, 
peut-être  une  valeur  équivalente  à  celle  que  nous  donnons  à  la  dysharmo¬ 
nie  vestibulaire  typique.  Ils  constituent  des  formes  d’attente  dont  nous 
poursuivons  l’étude. 

La  dysharmonie  vestibulaire  est  constatée  par  le  simple  examen  cli¬ 
nique,  en  dehors  de  toute  épreuve  instrumentale.  Au  cours  de  ces 
épreuves,  elle  disparaît  le  plus  souvent  pour  reparaître  quand  l’irritation 
provoquée  est  éteinte  ;  les  réflexes  vestibulaires  inférieurs  qui  utilisent 
les  connexions  simples  avec  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  le  fais¬ 
ceau  déitérospinal  sont  donc  d’ordinaire  conservés,  ce  qui  semble  bien 
indiquer  que  la  cause  de  la  dysharmonie  vestibulaire  ne  siège  pas  sur  ces 
connexions,  mais  sur  d’autres  segments  de  l’appareil  vestibulaire,  dont 
nous  indiquerons  plus  loin  la  place  probable. 

La  dysharmonie  vestibulaire  que  nous  avons  décrite  est  un  syndrome 
vestibulaire  complet,  ce  qui  la  sépare  nettement  des  syndromes  vesti¬ 
bulaires  partiels  ou  parcellaires  avec  lesquels  on  a  pu  la  confondre  par¬ 
fois. 

Quelle  est  sa  signification  ?  Elle  fut  d’abord  notée  et  remarquée  dans  un 
cas  de  kyste  unilatéral  du  cervelet,  puis  dans  plusieurs  cas  de  tumeur  de 
1  angle  ponto-cérébelleux,  dansuncas  d’abcèsducervelet,etc.,etc.En  1925, 
nous  avions  réuni  7  cas  où  nous  avions  constaté  la  coexistence  de  troubles 
cérébelleux  et  de  syndrome  vestibulaire  dysharmonieux;  l’idée  nous  vint 
alors  que  la  lésion  qui  troublait  ainsi  l’harmonie  vestibulaire  pouvait  bien 
se  trouver  dans  le  cervelet  et  nous  l’exposâmes  au  Congrès  d'O.-N.-O.  de 
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Strasbourg.  Depuis  ce  temps,  cette  coïncidence  s’est  répétée  un  assez 
grand  nombre  de  fois  et  nous  possédons  actuellement  25  cas  personnels  ; 
18  de  ces  cas  ont  été  suivis  de  vérification  ou  chirurgicale  ou  nécropsique. 
Nous  en  avons  retrouvé  un  nombre  relativement  important  dans  la  litté¬ 
rature,  dont  les  éléments  ont  été  fournis  sans  que  l'on  ait  remarqué  leur 
singularité  ni  essayé  de  leur  donner  un  sens  ;  ils  prennent  à  nos  yeux  une 
valeur  précieuse  et  s’ajoutent  aux  cas  publiés  récemment  par  plusieurs 
auteurs  (Levesque,  Baron  et  Charbonnel,  Subirana,  etc.),  pour  former  un 
ensemble  cohérent  où  la  participation  cérébelleuse  a,  pour  ainsi  dire, 
toujours  été  notée. 

Chaque  fois  que  nous  constatons  le  syndrome  vestibulaire  dysbarmo- 
nieux  nous  émettons  désormais  l’idée  que  le  cervelet  est  atteint,  et  cette 
hypothèse,  basée  empiriquement  sur  des  coïncidences  multiples,  s’est 
trouvée  régulièrement  véritiéejusqu’à  maintenant  :  nous  nous  croyonsdonc 
fondé  à  parler  de  «  signe  de  la  dysharmonie  vestibulaire  >). 

Ce  qui  lui  confère  son  intérêt  pratique  c’est  que  s’il  coïncide  souvent 
avec  les  signes  cérébelleux  classiques  que  nous  ont  fait  connaître  M.  Ba¬ 
binski,  M.  André-Thomas,  —  signes  dont  la  très  grande  valeur  est 
établie  sans  conteste,  —  il  peut  être  très  net  quand  ces  derniers  sont  très 
discrets  ou  incertains,  et  même  existeren  dehors  d’eux  comme  nous  l’avons 
observé  dans  plusieurs  cas  suivis  de  contrôle  anatomique 

Fausses  dysharmonies  uestibiilaires.  Pour  que  ce  signe  ait  la  valeur  que 
nous  venons  d'indiquer,  il  est  nécessaire  d’éviter  quelques  causes  d'erreur. 
La  définition  que  nous  avons  donnée  de  la  dysharmonie  vestibulaire  éli¬ 
mine  d’emblée  de  son  cadre  lesaspects  dysharmonieux qui  peuventse  pré¬ 
senter  au  début  d'une  épreuve  instrumentale  ou  même  durer  pendant 
toute  l’épreuve  en  résistant  à  une  excitation  poussée  très  loin  ;  c’est  là 
une  première  forme  de  fausse  dysharmonie. 

Une  autre  peut  être  créée  par  la  coexistence  d’un  facteur  pyramidal  ou 
extrapyramidal  ;  une  autre  enfin  —  celle-ci  est  plus  délicate  à  recon¬ 
naître  —  peut  résulter  de  la  ])résence  d’otite  chronique.  Nous  avons  dit 
avec  O.  Metzger  (  1  )  qu’il  fallait  se  gai;der  alors  de  parler  d’emblée  de  com¬ 
plication  cérébelleuse. 

Nous  avons  voulu  donner  ici  un  rapide  aperçu  du  «  signe  de  la  dyshar¬ 
monie  vestibulaire  »,  le  décrire  et  dire  sa  valeuç  pratique.  Les  observa¬ 
tions  justificatives  seront  présentées  en  détail  et  prochainement  dans  la 
thèse  de  M.  Charbonnel.  Nous  présenterons  également  un  essai  d’expli¬ 
cation  du  mécanisme  de  ce  signe.  Nous  croyons  qu’il  mérite  de  s’ajouter 
utilement  à  la  séméiologie  cérébelleuse  classique  dont  la  valeur  éprouvée 
reste  toute  entière. 

(1)  O.  Mktzoer.  Lp  sitfirp  dp  la  «  dysliiirrnonie  vestibulaire  ».  Preraiitions  à  prendre 
dans  .son  interprélalion  en  cas  d’otite.  Iai  Vie  inhlieaD,  -Jô  septenilire  l'.lùd. 
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Liste  provisoire  des  rapporteurs  pour  les  discussions  arrêtées. 


Lundi,  29  juillet.  Les  épilepsies  :  étiologie,  pathogénie 
et  traitement. 

1.  M.  le  Prof.  D’^J.  Aii.^DiE  (Bordeaux):  Etiologie  générale  de  l'épi¬ 

lepsie. 

2.  M.  le  Prof.  V.  M.  Busc.\ino  (Catane)  :  Etiologie  spéciale  de 

l’épilepsie. 

3.  M.  le  D''  Stanley  Cobb  (Boston)  :  Pathogénie  expérimentale  de  l  epi- 

lepsie. 

4.  M.  le  Prof.  E.  A.  Spieoel  et  M.  Spiegel-Adole  (Philadelphie)  :  Les 

facteurs  physico-chimiques  dans  la  réactivité  convulsive. 

5.  M.  le  Dr  F.  Frisch  (Vienne)  :  Pathogénie  chimique  de  l’épilepsie. 

6.  M.,  le  Prof.  K.  Orzechowski  (Varsovie)  :  Le  système  nerveux 

végétatif  dans  ses  rapports  avec  la  pathogénie. 

1.  M.  le  Prof.  Dr  W.  Spielmeyer  (Munich):  L’anatomie  pathologique 
de  l’épilepsie. 

8.  M.  le  Dr  Ulrich  (Zurich)  :  La  thérapie  médicale. 

9.  M.  le  Dr  Wilder  Peneield  (Montréal)  :  Thérapie  chirurgicale. 

10.  M.  le  Dr  Sgalitzer  (Vienne)  :  La  thérapie  par  les  rayons  X, 

IL  M.  le  Dr  L.  J.  J.  Muskens  (Asterdam)  :  Le  traitement  général  dans 
les  instituts. 

Mardi,  30  juillet  Physiologie  et  pathologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

1.  M.  le  Dr  Weeu  (Baltimore)  :  Physiologie  de  la  sécrétion  et  de  la 

réabsorption  du  liquide  céphalo-rachidien. 

2.  M.  le  pr  G.  ScHALTENBRANi)  (Hambourg)  :  Physiologie  de  la  sécré¬ 

tion  et  de  la  réabsorption  et  sa  base  anatomique. 

3.  M.  le  Dr  Riser  (Toulouse)  :  Pathologie  de  la  sécrétion  et  de  la  réab¬ 

sorption. 

4.  M.  Hugh  Cairns  (Londres)  :  Procédés  thérapeutiques  contre  les  trou¬ 

bles  de  sécrétion  et  de  réabsorption. 

5.  M.  le  Prof.  Dr  F.  Georgi  (Yverdon)  :  Base  physico-chimique  de  la 

sécrétion  et  de  la  réabsorption. 
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Jeudi,  août.  Les  fonctions  du  lobe  frontal 

1.  M.  le  Prof.  D'' J.  A.  Ba.iiré  (Strasbourg)  et  M.  le  Prof.  D'' Delmas - 

Mahsalet  (Bordeaux)  :  Rapports  entre  les  fonctions  du  lobe  frontal 
et  les  manifestations  du  type  cérébelleux  ou  labyrinthique- 

2.  M.  le  Prof.  Kuht  (ioldstein  :  Les  rapports  entre  le  lobe  frontal 

et  les  fonctions  motrices. 

d.  M.  le  Prof.  Dr  A.  Donaggio  (Modène)  :  Les  rapports  entre  le  lobe 
frontal  et  le  système  extrapyramidal. 

4.  M.  le  Dr  Ci.ovis  Vincent  (Paris)  :  Modifications  des  fonctions  obser¬ 
vées  après  intervention  chirurgicale  sur  les  lobes  frontaux. 

Vendredi,  2  août.  L'hypothalamus  et  la  représentation  centrale 
du  système  autonome. 

1.  M.  le  Prof.  Dr  C.  U.  Ariens  Capeeks  (Amsterdam)  :  Développement 

phylogénique. 

2.  M.  le  Prof.  Le  Gros  Clark  (Oxford)  :  Le  développement  ontogéni- 

que  et  les  conditions  normales  chez  l'homme. 

3  M.  le  Prof.  Dr  W.  R.  Hess  (Zurich)  :  Physiologie. 

4,  M.  le  Prof  Dr  J.  Lhermitte  (Paris)  :  Aspects  clinique  et  patholo¬ 

gique. 

5.  M.  le  D’’  Harvey  Cushing  (New  Haven)  :  Chirurgie. 


SOCIÉTÉS 


Société  d'oto-neuro-ophtalmologie  du  Sud-Est. 


Séance  du  23  mars  1935. 


Evacuation  d’une  tumeur  kystique  cérébrale  au  cours  d’une  ponction  ventri¬ 
culaire,  par  MM.  H.  Roger,  M.  Arnaud  et  A.  Jouvj;. 

Chez  un  maladejancien  psychasthénique  apparaissent  des  céphalées  longtemps  con¬ 
sidérées  comme  inévropatiiiques,  une  diplopie  tardive  objective  de  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  par  tumeur  cérébrale  gauche  postérieure.  Au  cours  d’unepmc- 
tion  ventriculaire  l’aiguille  ramène  un  liquide  Jaune  d’or,  à  coagulation  rapide,  prove¬ 
nant  de  la  ponction  d’un  kyste  nettement  visible  après  injection  d’airet  sanscommuni- 
eation  apparente  avec  la  cavité  ventriculaire  déjeté  vers  la  ligne  médiane. 

Il  s’agissait  d’un  gliome  kystique  de  la  dimension  d’un  icuf,  inliltrant  toute  la  subs¬ 
tance  blanclie  centro-postérieure  gauche. 

Education  pré -opératoire  d’une  sourde-muette,  aveugle  par  double  cataracte, 

par  .VI.  .Iean-Sedan 

L’auteur  s’adressa  pour  entraîner  l’infirme  à  une  obéissance  absolue  et  immédiate 
aux  mouvements  passifs  imprimés  à  la  main  droite  et  à  la  fixation  instinctive  de 
cette  main  par  les  yeux  aveugles.  Il  constata  avec  surprise  que  le  sens  des  attitudes 
passives  s’était  fortement  émoussé  après  de  longues  années  de  cécité  et  une  rééduca¬ 
tion  assez  longue  fut  nécessaire  pour  le  réveiller  et  le  rendre  utilisable.  L’éducation 
lut  complétée  par  l’entrainement  fi  l’occlusion  et  à  l’ouverture  des  paupières  comman¬ 
dées  par  de  petits  coups  sur  le  frontet  la  tempe.  L’intervention  fut  très  aisée,  et  lessuites 
normales. 


Paralysie  transitoire  du  III  et  du  VII  gauches,  au  cours  d’un  état  infectieux 
névraxitique  par  MM.  J.  Alliez  et  M.  Audier. 

Les  auteurs  présentent  l’observation  d’un  enfant  qui  a  fait  un  syndrome  névraxitique 
diffus,  avec  aréflexie  rotulienne  et  achilléenne  d’un  côté,  excitation  pyramidale  de 
l’autre,  paralysie  faciale  périphérique  et  paralysie  du  moteur  oculaire  commun.  Tous 
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les  signes  ilevuienl  rég'res.scr  en  (iiielqiies  semaines,  ce  qui  permet  d’éliminer  l’iiyiiothèse 
d’nne  pnliinnyélile  qui  avait  été  envisafrec  a  cause  de  la  présence  decassporadiqiiesdans 
la  région. 

Troubles  de  l’excitabilité  des  canaux  verticaux  deins  deux  cas  de  paralysie  de 
fonction  des  globes  oculaires.  Des  paralysies  dissociées  automatico-réflexes 
de  type  vestibulaire,  par  MM.  (i.  M.  .Iayli'.  et  .1.  Paillas 

A  propos  de  deux  malades  atteints  <le  troubles  des  mouvements  conjugués  des  globes 
elle*/,  lesquels  la  motilité  volontaire  et  la  motilité  vestibulaire  provoquée  ne  sont  pas 
atteintes  dans  le  même  .sens.  Les  auteurs  proposent  de  distinguer  parmi  les  paralysies 
de  fonction  les  paralysies  automatico-réflexes  d’ordre  vestibulaire. 

Les  deux  malades,  en  effet,  ont  une  motilité  volontaire  normale  ou  subnornialedans 
le  sens  vertical  alors  que  la  motilité  réllexe  a  disparu  ou  est  seulement  ébaueliée.  Dans 
la  iiaralysie  automalico-réllexe  d’ordre  vestibulaire  pourraient  entrer  la  psendo-iiara- 
lysie  de  fonction  des  canaux  verticaux  d'Aubry  et  Gaussé  (perte  du  nystagmus  prO' 
voqué  rotatoire)  et  la  perte  du  nystagmus  provoqué  vertical  ou  borizontal,  avec  con¬ 
servation  du  mouvement  volontaire. 

Strabisme  convergent  avec  déviation  sursumvergente  surajoutée  deinsle  regard 
latéral  (syndrome  de  Stilling)  chez  deux  jumeaux,  par  MM.  Auiiaret  et  G.  E- 

■  lAYLli. 

Présentation  de  deux  frères  jumeaux  atteints  l'un  et  l’autre  de  strabisme  convergent 
alternant  avec  déviation  sursumvergente  surajoutée  dans  le  regard  latéral.  Dette  variété 
de  strabisme  est  relativement  rare.  Les  auteurs  indiquent  les  diverses  formes  du  stra¬ 
bisme  snrsumvergent.  Leur  patbogénie  est  encore  discutée  et  il  existe  vraisemblable¬ 
ment  des  formes  d’étiologie  différente,  certaines  étant  dues  à  une  lésion  périphérique 
musculaire,  d’autres  comme  dans  les  cas  rapportés,  sont  un  mouvement  de  suppléance 
à  une  excursion  oculaire  déficiente,  mouvement  ipii  tend  à  éviter  le  fnsionnement  des 
images. 


Groupement  belge 

d’études  oto-neuro-ophtalmologiques  et  neuro-chlrurglcales- 


Séance  du  27  avril  1935. 
Présidence  de  M.  Cheval. 


Méningiome  parasagittal,  par  M.  P.  MAirriN. 

Présentation  d’un  malade  dont  l’affection  a  débuté  par  des  céphalées  et  qui  pc^ 
sente  actuellement  une  série  de  symptômes  pouvant  faire  penser  à  un  méningiome  para¬ 
sagittal  malgré  l’absence  de  signes  oculaires  :  anesthésie  des  deux  membres  inférieurs, 
jusqu’aux  genoux,  crises  jacksoniennes  des  deux  jambes,  hyperréflectivité  tendineuse, 
présence  à  la  radiographie  d’une  plaipie  de  déealcification  à  cheval  sur  le  sinus  longi 
tudinal.  La  veiitricnlographie  directe  montre  des  sinus  normaux  et  symétriques. 
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L’auteur  attire  l’attention  sur  l’intérêt  du  cas  au  point  de  vue  diafrnostic,  sur  le  fait 
que  la  ventriculograpliie  directe  qui  a  été  faite  la  veille,  n'entraine  guère  d'inconvé¬ 
nients  immédiats. 


Syadjome  cérébelleux  progressif  avec  nystagmus  du  voile  du  palais  et  du 
larynx,  par  M.  L.  van  Bogaert. 

Présentation  d’un  homme  de  50  ans, qui, il  y  a  I  an  et  demi  a  comrnencéà  se  plaindre 
de  fourmillements  du  côté  droit  du  corps  avec  bouffées  de  chaleur.  Une  maladresse  des 
niouvements  du  même  côté  apparut  ensuite,  puis  le  malade  se  plaignit  de  douleurs 
dans  les  quatre  membres,  surtout  à  gauche,  en  même  temps  qu’apparaissaient  des  trou¬ 
bles  bizarres  de  la  démarche  avec  jiulsions  vers  la  droite,  parfois  vers  la  gauche,  des 
troubles  dystoniques  accentués  par  l’occlusion  des  yeux. 

La  tête  est  tournée  vers  la  gauche  par  une  sorte  de  torticolis  spasmodique.  Il  existe 
en  outre  des  myoclonies  du  voile  et  des  contractions  rythmiques  concentriques  des 
piliers  du  pharynx  et  des  cordes  vocales 

Tardivement  sont  apparus  des  troubles  de  la  localisation  de  la  sensibilité  doulou¬ 
reuse.  L’auteur  discute  la  localisation  de  la  lésion  très  probablement  vasculaire  respon¬ 
sable  de  cette  symptomatologie. 


Surdité  bilatérale  au  cours  d’une  tumeur  îrontaledroite,par.\lM.  L.  van  Bogaert 
et  P.  Martin. 

Présentation  d’un  malade  dont  l'affection  débuta  en  1933  par  une  diminution  bila¬ 
térale  de  l’audition  avec  vertiges  et  nausées  sans  tendance  à  la  chute.  Un  an  après 
apparurent  des  céphalées  et  l’examen  révéla  une  inégalité  des  réflexes  tendineux  qui 
étaient  plus  vifs  à  droite,  des  signes  pyramidaux  légers,  une adiadococinésie  du  membre 
Supérieur  gauche  avec  diminution  du  tonus  et  une  parésie  faciale  gauche,  une  sur¬ 
dité  bilatérale  d’apparence  centrale  avec  hypoosthésie  vestibulaire  à  prédominance 
gauche,  et  enfin  une  papille  de  stase.  La  ventriculograpliie  directe  montra  un  déplace- 
ment  en  masse  des  deux  ventricules  vers  la  gauche. 

L’intervention  permit  d’extirper  une  tumeur  de  la  région  préfrontale  droite,  grosse 
comme  un  poing.  Il  s’agissait  d’un  oligodendrogliome. 

L’audition  n’a  pas  reparu,  mais  il  semble  cependant  que  le  malade  entende  certains 
sons.  Les  auteurs  discutent  la  cause  de  cette  surdité. 

Un  nouveau  cas  d’anosmie  et  agueusie  d’origine  traumatique,  par  MM.  Nysskn 
.1.  Hiîls.uoortei.  et  R.  Thiunpont. 

Poursuivant  leurs  études  sur  l’anosmie  et  l’agueusie  dans  les  traumatismes  crâniens, 
les  auteurs  rapportent  le  cas  d’un  homme  de  54  ans  qui, à  la  suite  d’une  fracture  de  l’os 
temporal  droit,  présenta  pendant  un  an  une  disparition  complète  des  sens  de  l’odorat 
et  du  goût.  On  observa  d’abord  une  récupération  progressive  de  l’odorat,  tandis  que 
l’agueusie  restait  complète.  Il  existait  une  glycogueusie  subjective  :  le  malade  trouvait 
un  goût  sucré  l'i  tous  les  objets. 

La  récu])ération  du  g  ût  se  fit  progressivement  dans  l’ordre  suivant  :  acide,  doux, 
®alé,^amer,  et  d’abord  du  côté  gauche. 

La  cause  de  l’agucusic  dans  ces  cas  est  encore  inconnue  ;  elle  parait  être  secondaire 
é  l’anosmie.  Les  auteurs  insistent  sur  la  disparition  parallèle  des  deux  troubles  et  sur 
l’intérêt  de  ces  observations  au  point  de  vue  des  accidents  du  travail. 
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Oxycéphalie  avec  exophtalmie  à  prédoinineince  unilatérale,  parM.  J.  de  Busschbb 

l'résenlation  d’un  liornme  do  30  ans  atteint  depuis  l’enfance  d’exophtaltnie  du  côté 
droit.  A  21  ans  apparurent  des  douleurs  périorbitaires  à  droite  avec  une  forte  diminu¬ 
tion  de  la  vision  de  ce  côté. 

Actuellement,  les  céphalées  périorbitaires  ont  augmenté  et  atteignent  également  le 
côté  gauche.  Le  fond  de  l’neil  est  normal  à  gauche,  il  existe  de  l’atrophie  optique  à 
droite. 

Le  crâne  i)résente  une  conformation  «  en  tour  »  et  la  radiographie  montre  un  aspect 
moutonné  de  la  région  frontale.  Le  psychisme  est  normal,  les  analyses  du  sang  et  du 
liquide  céphalo-rachidien  n’ont  rien  révélé  de  pathologique.  Le  malade  est  atteint 
d’anosmie  sans  agueusie.  L’auteur  discute  le  diagnostic  et  pose  la  question  d’une  inter¬ 
vention  chirurgicale  pour  remédier  à  la  compression  des  nerfs  optiques  dans  les  canaux 
osseux. 


Signe  d’Argyll-Robertson  et  zona  ophtalmique,  par  M.  .J.  h’RANÇOis. 

Il  n’existe  dans  la  littérature  que  cinq  observations  signalant  l’apparition  du  signe 
d’Argyll-Robertson  au  cours  du  zona  ophtalmique,  il  est  toujours  unilatéral  et  appu' 
rait  du  même  côté  que  le  zona. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’en  observer  un  cas  chez  un  homme  de  23  ans,  qui  fit  pIU' 
sieurs  complications  oculaires  au  cours  de  son  zonai:  iridocyclite,  hypotension,  kératite 
parenchymateuse. 

Après  leur  guérison  on  constate  d’abord  une  paralysie  du  sphincter  de  l’iris  sans 
paralysie  de  l’accommodation;  puis  on  observa  du  côté  malade  un  signe  d’Argyll-Bo- 
bertson  qui  sept  mois  plus  tard  persistait  toujours.  Des  troubles  trophiques  de  riri® 
(visibles  au  biomlcr(]scope)  et  secondaires  à  une  lésion  du  ganglion  ciliaire  expliqua' 
raient  le  phénomène.  L.  V.  B. 
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Treize  cas  de  compression  de  la  moelle  épinière  (Ballif,  A.  Moruzi  et  .M.  Ferdman). 
Remarques  sur  la  morphologie  et  la  cytoarchitectonie  du  cerveau  d'un  microcéphale 
(M.  Briese  et  Z.  Caraman).  Recherches  sur  la  localisation  du  centre  stomacal  dans  les 
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lesco).  Contribution  à  la  pathogénie  de  l’hémiatrophie  faciale  (N.  .lonesco-Sisesti). 
Quelques  données  sur  l’histophysiologie  et  la  pathogénie  de  la  sclérodermie  (G.  Mari- 
Uesco,  Bruch  et  Vasilesco).  A  propos  de  la  dégénérescence  du  faisceau  central  de  la 
Calotte  (1.  Nicolesco).  Les  conditions  morphologiques  de  la  circulation  hypophysaire 
(Rr.  Popa).  Médulloblastome  du  verrais  cérébelleux  (C.  Urechia).  H.  M. 

Bruch  (C.).  Etude  sur  le  mécanisme  physicochimique  de  la  réaction 
du  benjoin  colloïdal.  ï’/ièsr,  Nancy,  1934,  1  vol.,  1 18  p.  Thomas,  édit. 

Thèse  intéressante  consacrée  à  l’étude  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  envisagée 
•lu  point  de  vue  de  la  chimie  physique.  Une  seule  réserve  préalable  mérite  d’être  faite, 
celle  de  la  méconnaissance  de  quelques  travaux  antérieurs  conçus  dans  le  même  esprit, 
Comme  ceux  de  Laroche  {Annales  de  médecine,  1920,  n“  5).  et  de  .Schmitt  [Kolloidchemische 
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Deihelle,  XXVI,  1-5,  et  Koltoidzeitschrilt,  1927,  XLl,  3et4).  La  cuntribution  personnelle 
de  l’aut(Mir  s’affirme  néanmoins  par  plusieurs  points  originaux. 

A|)rès  une  étude  historiiiue  et  un  rai)pel  de  la  technique  de  la  réaction,  B.  résume 
l’étude  physico-chimique  dn  liquide  céphalo-rachidien  et  des  différentes  solutions  utili¬ 
sées.  Analysant  ensuite  la  floculation  expérimentale  du  benjoin  colloïdal,  il  montre  que 
les  tubes  de  la  réaction  constituent  une  échelle  (U)ritinne  de  pli  étendue  de  7,9  à  3,9  1 
ces  valeurs  diffèrent  de  ccdles  obtenues  [)ar  l.aroclu!  avec  la  méthode  C(jloriniétrique, 
mais  les  mesures  de  B,  obtenues  électroinétri(|nenient  avec  l’électrode  tournante  de 
Lecomte  dn  Notïy,  offrent  certainement  le  maximum  de  sécurité. 

Il  confirme  d’antre  part  le  rôle  floculant  fondamental  des  protéine^  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Mais  le  mérite  de  son  analyse,  très  poussée,  réside  dans  la  mise  en 
évidence  d'un  tri[)le  mécanisme  |iossibl(!  de  leur  action  : 

1"  An  point  isoèlectricpie  d’une  protéine,  celle-ci  ne  neutralise  pas  la  charge  négative 
des  micelles  de  benjoin,  mais  la  mas([ue  par  adsorption.  Le  facteur  déterminant  est 
donc  ici  le  ptl  final  dn  tube  e.orrespondant. 

2"  Quand  il  existe  non  une  seule  protéine  mais  i)lusieur8  protéines,  ayant  des  points 
isoélectri(p]es  différents,  lont  se  passe  comme  s’il  existait  une  protéine  virtuelle,  isola¬ 
bile  a  un  pli  intermediaire  aux  différents  |ioints  isoélectriqnes  des  protéines  consti¬ 
tuantes.  Le  facteur  déterminant  est  encore  le  ptl  final  du  tube. 

3"  Au  contraire,  un  mécanisme  nouveau  peut  apparaître  dans  la  partie  droite  de  la 
courbe,  dans  les  tubes  présentant  le  |)ll  le  plus  bas  (à  peu  près  constant  à  partir  du 
10'  tube).  Ici  peut  apparaître  une  floculation  par  neutralisation  de  la  charge  négativ® 
des  micelles  de  benjoin  réalisée  par  la  charge  positive  croissante  des  protéines  ;  la  con¬ 
dition  su[)plémentaire  nécessaire  est  une  concentration  suffisante  en  protéine.  « 
prati(pie  la  floculation  du  benjoin  se  présente  comme,  une  fonction  à  deux  variables,  1® 
pli  et  la  concentration  en  albumiiK!.  » 

Dans  ces  conditions,  l’interprétation  des  différents  types  de  précipitation  dn  benjoin 
colloïdal  devient  schématiquement  facile,  à  condition  d’éliminer  au  préalable  certaines 
réactions  atypiques,  dues  uniquement  à  un  déplacement  de  l’échelle  normale  de  pH- 

Dans  les  conditions  normales  de  pli,  un  liquide  céphalo-rachidien  normal  précipit® 
dans  les  tubes  7  et  y,  parce  qneh-,  pll  de  ces  deux  tubes  correspond  au  point  isoélectriqu® 
de  la  sérine.  Par  contre,  la  globuline  n’intervient  pas  dans  les  tubes  de  gauche  présen¬ 
tant  ceiiendant  un  pll  voisin  de  son  point  isoélectrique  (.5,4),  à  cause  de  la  trop  faibl® 
concentration  de  la  globuline  à  l’état  normal. 

Dans  les  liquides  patholognpies,  les  deux  catégories  de  protéines  peuvent  inter¬ 
venir.  C’est  ainsi  que  dans  les  liquides  de  méningite  à  liipiide  clair,  l’hyperalburninose, 
quand  elle  existe,  est  due  à  une  augmentation  des  globulines  normales  (d’on  une  flo¬ 
culation  dans  les  tubes  5  et  (1)  et  .surtout  à  une  augmerttation  de  la  sérine  (d’où  une  larg® 
floculation  étendue  à  droite  et  réalisée  par  le  mécanisme  de  la  neutralisation  des  char¬ 
ges).  S’il  apparaît  des  globulines  anormales,  la  précipitation  peut  s’étendre  a  gauche  OU 
même  réaliser,  ce  qui  est  fréquent,  deux  zones  de  floculation,  gauches  et  droites,  sépa¬ 
rées  par  une  zone  de  non-floculation.  Dans  la  syphilis,  la  précipitation  à  gauche  traduit 
au  contraire  e.ssentiellemcnt  l’aiiparition  de  giohiiliiies  pathologiques.  Si  s'ajoute  à 
celles-ci  une  augmentation  de  la  sérine,  comme  dans  la  paralysie  générale,  on  verra 
apparaître  la  grande  floculation  étendue  du  l"  au  10'  tube. 

Il  résulte  de  tout  ceçî  ([iie  l’importance  pratiipie  de  cette  réaction  colloïdale,  va  crois¬ 
sante.  A  la  notion  d’une  spécificité  empiriipie  tend  à  se  substituer  une  possibilité  d’in- 
terpretation  beaucoup  plus  souple  et  mieux  en  accord  avec  la  réalité  clinique,  si  bien 
qu  a  1  heure  actuelle  il  n’est  sans  doute  pas  d’investigation  biologique  qui  satisfasse 
plus  que  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  un  désir  de  rigueur  légitime. 

1>.  Moi.i.Aiiiir. 
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TRELLES  (J, -O.)-  Les  ramollissements  protubérantiels,  1  vol.  de  306  pages, 
Cahors,  éditeur,  Paris,  1935. 

La  thèse  déliutfi  par  un  historique  succinct  de  la  pathologie  protubérantielle  et  une 
brève  revue  des  syndromes  classiques  de  Millard-Gubler,  Foville,  Raymond  et  Cestan, 
auxquels  ne  correspond  guère  la  symptomatologie  des  27 cas  de  ramollissements  protu- 
béranliels  étudiés  par  l’auteur.  Celui-ci  développe  quelques  considérations  anatomiques 
d’ordre  général  et  s’intéresse  spécialement  à  la  vascularisation,  dont  la  nature  diffère 
selon  (|u'il  s'agisse  du  pied  on  de  la  calotte.  11  distingue  avec  Foix  et  Hillemand  3  types 
d’artères  :  1  "  artères  circonférentielles  longues  (cérébelleuses  moyennes  et  supérieures)  ; 

2°  artères  circonférentielles  courtes  ;  3“  artères  iiaramédianes.  Le  pied  de  la  protubérance 
®st  irrigué  par  les  artères  paramédianes  et  circonférentielles  courtes,  la  calotte  au  con- 
*'>'aire  par  les  artères  circonférentielles  longues.  C’est  sur  ces  données  que  l’auteur  base 
•'étude  et  la  classification  anatomo-clinique  des  ramollissements  protubérantiels.  La 
Symptomatologie  varie  en  effet  suivant  que  l’oblitération  artérielle  est  proximale  (pro- 
'^be  de  l’origine)  ou  distale  (éloignée  de  l’origine).  La  thrombose  des  artères  paramédianes 
6t  circonférentielles  courtes  est  le  plus  souvent  distale;  il  en  résulte  un  foyer  de  ramollis¬ 
sement  bien  circonscrit  dans  le  pied.  Les  artères  circonférentielles  longues  se  throm- 
*"  sent  au  contraire  dans  leur  segment  proximal  (a.  cérébelleuse  sup.),  ce  qui  entraîne  un 
'■amtillissemcnt  global  des  2/3  supérieurs  de  la  calotte,  de  la  moitié  supérieure  du  vermis, 
•^•é  l’hétnisjihère  cérébelleux  et  du  noyau  dentelé.  Au  point  de  vue  de  la  fréquence,  les 
''Amollissements  du  pied  (a.  paramédianes)  l’emportent  sur  ceux  de  la  calotte.  Parmi  les 
'■amollissements  dn  pied,  l’auteur  distingue  3  variétés  :  1“  syndromes  des  artères 
paramédianes  :  hémiplégie  de  type  pseudo-capsulaire  dans  les  cas  de  thrombose  proxi- 
'hale  et  paraplégie  de  type  myélopatliique  dans  les  cas  de  thromliose  distale,  double. 
2“  syndromes  des  artères  circonférentielles  courtes  ;  Hémiplégie  à  régression  rapide  avec 
hémianesthésie  dissociée  de  type  syringomyélique  et,  exceptionnellement,  hémiplégie 
"érébclleuse  de  Pierre  .Marie  et  Foix  ;  3“  syndromes  mixtes  |)ar  atteinte  bilatérale  des 
artères  paramédianes  et  circonférentielles  courtes  :  paralysie  de  type  pseudo-bulbaire 
'•'aspect  banal  ou  ponto-cérébelloux  (Lhermitte  et  Quel).  Quant  aux  ramollissements 
••a  la  calotte,  ils  sont  consécutifs  à  l’oblitération  des  artères  circonférentielles  longues  et 
A"  présentent  sous  2  aspects  :  a)  Syndrome  de  rainollisseinenl  total  par  occlusion  des 
branches  pontiquos  de  la  cérébelleuse  supérieure,  ce  qui  se  traduit  d\i  côté  de  la  lésion 
Par  un  hémisyndrome  cérébelleux  et  une  paralysie  du  regard  latéral,  puis,  du  côté  opposé, 
Par  \me  hémianesthésie  totale  on  dissociée  de  tyiio  syringomyélique,  à  laquelle  peut  se 
joindre  le  nystagmus  du  voile  ;  b)  syndrome  de  ramollissement  partiel,  donnant  lieu 
suivant  le  territoire  atteint,  soit  à  une  hémianesthésie,  totale  ou  dissociée,  soit  à  une 
Paralysie  du  regard  latéral,  soit  à  un  syndrome  de  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngo- 
'••aphragmati([ues.  A  ces  syndromes  peut  enfin  s’ajouter  la  lésion  d’\in  nerf  protuhé- 

rantieU 

Au  point  de  vue  étiologique,  les  ramollissements  protubérantiels  consécutifs  à  une 
•hrond)use  artérielle  ont  pour  origine  l’artériosclérose  (liée  à  l’hypertension  artérielle 

a  la  sénilité)  et  la  syphilis.  On  les  rencontre  plus  fréquemment  chez  l’homme  (16  cas) 
•ïue  chez  la  femme  (11  cas).  Parmi  les  27  cas  de  ramollissements  par  lui  étudiés,  l’auteur 
"hmpte  8  hémiplégies,  4  paraplégies,  2  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées,  1  syndrome 
botal  de  la  calotte,  12  paralysies  pseudo-bulbaires.  L’évolution  de  ces  divers  syndromes 
®st  quasi  stéréotypée  ;  il  se  produit  en  général  au  début  une  paralysie  qui  tend  à  se 
Lixer  ou  un  ictus  récidivant,  lesquels  constituent  peu  à  peu  le  tableau  final  de  la  para- 
•ysie  pseudo-bulbaire.  Le  pronostic  dépend  de  l’âge  du  sujet,  de  l’état  de  ses  artères  et 
"olamrnent  du  nombre  de  branches  artérielles  atteintes.  Dans  les  cas  observés,  la  durée 
«  'hoyenne  de  l’évolution  est  de  2  à  3  ans.  Quant  au  diagnostic,  il  est  souvent  difficile  et 
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varie  suivant  les  syndromes  ;  ceux-ci  présentent  toutefois  certains  caractères  typiqueSi 
tels  que  :  ictus  moins  brutal  cpie  dans  riiomiplégie  capsulaire,  plus  progressif,  sans  hy¬ 
perthermie  ni  crises  convulsives,  et  quelquefois  sans  pertede  connaissance;  l’Iiémiplégi® 
droite  sans  aphasie  est  un  signe  pontique  également  tyjnque. 

L’auteur  jiréoise  ensuite  certains  faits  histopathologiques  et  souligne  le  pnrallélisme 
des  données  cliniques  et  anatomirpies  :  aux  troubles  paralytiques  corres|)ondent  les 
lésions  des  fibres  cortico-spinales  de  l’étage  antérieur  du  pont; aux  troubles  de  la  coor¬ 
dination,  celles  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  ;  aux  troubles  sensitifs,  celles  du  ru¬ 
ban  de  Heil  médian;  aux  troubles  de  la  motricité  oculaire,  celles  du  Pes  lemniscus  pro¬ 
fond  ou  de  la  bandelette  longitudinale,  postérieure.  La  prédominance  fréquente  de  la 
paralysie  des  membres  inférieurs  permettrait  de  diagnostiquer  une  lésion  de  la  partie 
dorsale  de  la  voie  pyramidale  pontique.  Enfin,  l'auteur  souligne  le  fait  que  l’absence  de 
myoclonies  vélo-palatines  ou  autres  dans  les  cas  de  ramollissement  circonscrit  du  p'®'* 
confirme  la  thèse  que  l’apparition  des  myoclonies  dépend  de  l’atteinte  du  système  oH' 
vaire  ;  olives  et  fai.sceau  central  de  la  calotte.  Une  bibliographie  complète  cette  thèse 
qui  a  le  mérite  d’être  le  premier  travail  synthétique  sur  la  pathologie  vasculaire  de  le 
I)rotubérance  et  qui  abonde  en  conceptions  originales  du  plus  haut  intérêt. 

Mmickl  Mox.mmii. 

ZOCCHIO  (Joao  Baptista).  Séro-réactions  résistantes  et  irréductibles  dansl* 

syphilis  (Sôro-reaeôes  resistentes  e  irreducliveis,  na  sifilis).  Thèxc,  Sao-Paulo> 

115  pages.  I!)34. 

Travail  consacré  aux  cas  de  spécificité  dans  lesquels,  même  après  un  traitement  ih' 
tensif  prolongé  pendant  deux  ans,  on  voit  la  séro-rési stance  persister  ainsi  que  des 
signes  neurologiques  objectifs  ou  subjectifs  ;  ces  derniers  expliquant  du  reste  l’anomah® 
sérologique.  L’auteur  sépare  les  malades  en  deux  groupes  ;  il  range  dans  l’un,  les  sujet® 
à  Wassermann  oscillant  ;  dans  l’autre  ceux  à  Wassermann  irréductible,  qui,  pour  uniqU® 
symptôme  présentent  une  séro-réaction  constamment  positive  depuis  plus  de  deux  ah* 
dans  les  cas  traités  dès  la  période  initiale,  et  depuis  quatre  dans  les  syphilis  latentes- 
D’autre  part,  ces  sujets  doivent  avoir  un  liquide  céphalo-rachidien  et  une  radiographia 
de  l’aorte  normaux. 

L’intensité  de  la  séro-réaction  est  de  peu  d’importance,  mais  afin  d’éviter  les  varia¬ 
tions  dues  aux  interprétations  parfois  différentes  des  sérologistes,  il  est  souhaitabla 
qu’une  même  réaction  soit  toujours  exécutée  parle  même  technicien.  L’analyse  du  liquida 
doit  toujours  être  complète,  et  mieux  vaut  prélever  celui-ci  par  ponction  sous-occipitala 
afin  d’éviter  au  maximum  les  risques  d’accidents  secondaires.  La  fréquence  des  WaS' 
sermann  irréductibles  est  très  variable  ;  sa  moyenne  est  de  2,35  '>„o,  mais  la  cause  de  tel® 
faits  demeure  inconnue  et  les  théories  humorale  et  infectieuse  ne  sont  pas  encore  con¬ 
cluantes.  D’une  façon  générale  ces  résistances  se  rencontrent  surtout  dans  les  cas  ou 
le  traitement  a  été  tardif  ou  insuffisant  tant  au  point  de  vue  qualitatif  que  quantitatif- 
On  déduit  de  ceci  tout  l’intérêt  d’un  traitement  intense  et  prolongé  pendant  4  et  5  ans, 
traitement  spécifique  avant  tout,  auquel  il  sera  bon  d’adjoindre  une  thérapeutiqu® 
modificatrice  du  terrain  (spécialement  protéinothérapie).  Enfin  dans  les  cas  de  Wa®' 
sermann  irréductible  associés  fi  des  anomalies  du  liquide,  la  malariathérapie  doit  être 
tentée. 

Chez  tous  ces  malades,  présentant  un  W.  irréductible,  le  mariage  pourra  être  autorisé 
après  un  traitement  de  quatre  années,  et  à  la  condition  de  se  .soumettre  à  une  surveil¬ 
lance  médicale  continue.  Par  contre,  chez  les  personnes  ôgées,  quoique  sans  néglig®’’ 
les  examens,  il  ne  semble  pas  opportun  de  poursuivre  le  traitement. 

Six  pages  de  bibliographie  com[)lètent  ce  travail  d’un  intérêt  pratique  indéniable- 

H.  M. 
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MIHAILESGU  (N.  Ch.).  La  radiothérapie  dans  la  sclérose  en  plaques  (Rontgen- 
therayjia  in  scleroza  in  placi).  Thèse,  40  pages,  Bucarest,  1931. 

La  radiothérapie  est  la  thérapeutique  qui,  associée  au  traitement  médicamenteux, 
donne  les  résultats  les  plus  favorables  sur  la  sclérose  en  plaques.  Des  améliorations  peu¬ 
vent  être  constatées  après  un  nombre  restreint  de  séances,  mais  en  pratique  des  séries 
d’irradiations  longtemps  et  systématiquement  continuées  sont  nécessaires. 

Ce  traitement  exerce  une  action  favorable  sur  les  troubles  moteurs,  sur  la  marche,  la 
parole,  le  tremblement  intentionnel,  etc.  11  consiste  en  irradiations  sur  la  moelle,  et 
même  sur  le  cerveau  dans  les  cas  où  l'affection  est  accompagnée  de  troubles  cérébraux. 
Une  page  de  bibliographie  complète  ce  travail.  H.  M. 

CAPONE  (Giovanni).  L'asthénie  psycho-organique  (L’astenia  psico-organica). 

I  vol.  (le  21K  liages,  Cappelli,  édit.,  Bologne,  1935.  Prix  L.  32. 

lni|)Oi'Lante  mise  au  point  de  l’asthénie  psycho-organique.  Après  un  historique  de  la 
question  de  runité,  des  psychoses  somatiques  et  de  la  conception  des  névroses  depuis 
Hippocrate  ,ius(iu’à  la  médecine  moderne,  C.  étudie,  à  la  lumière  de  la  ]ihysiopathologie 
actuelle,  les  relations  psycho-somatiques,  la  conception  de  l'àme  et  l’intlnence  récipro¬ 
que  des  sensations  physiques  et  du  psychisme. 

Suivent  une  série  de  cha]iitres  cliniques  et  biologiques,  au  cours  desquels  sont  envi¬ 
sagés  les  facteurs  héréditaires  et  constitutionnels  existant  sans  aucun  doute  à  la  base,  de 
toutes  les  névroses  et  de  la  personnalité.  Le  chapitre  de  la  personnalité  elle-même  occupe 
'Ci  une  place  assez  im|)ortante  ;  au  reste,  sa  connaissance,  le  T'ôle  des  associations  psy¬ 
chiques,  la  yiuissance  des  facteurs  inhibiteurs  ou  des  impulsions  qui  l’influencent  ont  été 
recherchés  même  chez  les  anciens.  C.  expose  les  différentes  conceptions  établies  par 
Spranger  et  Ewald  et  admet,  en  s’appuyant  sur  de  nombreux  auteurs,  les  relations  étroi¬ 
tes  existant  entre  le  système  endocrino-symiiathique  et  le  psychisme. 

Une  cinquantaine  de  pages  traitent  des  différents  syndromes  sympalhiipies  et  des 
acteurs  extérieurs  susceptibles  de  les  influencer  :  syndromes  encéphaliques,  cutanés, 
musculaires  et  ostéo-articulaires,  cardio-vasculaires,  sanguins  et  respiratoires,  syn¬ 
dromes  abdominaux,  uro-génitaux  et  trophiques. 

Les  émotions  d’autre  part  sont  étudiées  au  point  de  vue  de  leur  physio-pathnlogie  et 
de  leur  siège.  Ce  dernier  occuperait  les  noyaux  de  la  base  et  du  tronc  cérébral,  et  c’est 
pourquoi  un  processus  inflammatoire  tel  que  l’encéphalite,  envahissant  les  mêmes 
■■égiuns,  altère  profondément  l’émotivité. 

Une  lois  ces  différentes  conceiitions  bien  établies,  la  psychasthénie  est  étudiée  dans 
ses  différentes  formes,  ainsi  que  sa  thérapeutique  ;  thérapeutique  ancienne,  thérapeu- 
Hque'  moderne,  suivie  des  doctrines  psychanalytiques  de  Freud,  .Jung  et  Adler. 

Une  courte  .bibliographie  complète  ce  travail.  IL  M. 


ADNÈS  (André).  Shakespeare  et  la  pathologiementale,  1  vol.,  de  24(i  pages,  Maloine, 
éditeur  Paris,  1935. 

Ouvrage  groupant  les  nombreux  personnages  du  théâtre  de  Shakespeare  susceiitibles 
•ie  relever  de  la  psychiatrie  et  étudiés  à  la  lumière  des  connaissances  de  son  siècle.  Ainsi 
qoe  l’auteur  l’annonce  dans  sa  préface,  cet  ouvrage  constitue  bien  moins  une  étude,  en 
marge  de  la  littérature,  qu’une  contribution  à  l’histoire  de  la  médecine  mentale.  C’est 
à  ce  dernier  titre  iiu’il  pourra  être  lu  avec  intérêt  par  le  neurologiste  et  le  psychiatre. 


H.  M. 
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DAVIDENKOW  (S.  N.).  Le  problème  du  polymorphisme  des  maladies  hérédi¬ 
taires  du  système  nerveux  (Problema  poUmorfisma  nasledstwenych  bolesney 
nerwnoy  sistemy.  Kliniko-genetizeskoe  isledowanie),  1  vol.  do  130  p.,  40  tig.  Edition 
de  l’Institut  général  de  médeoiiu;  expérimentale,  Leningrad,  1034. 

Monographie  groupant  une  série  d’études  cliniques  et  généalogiques  portant  sur  les 
maladies  héréditaires  du  système  nerveux. 

Bibliographie  et  résumé  en  langue  allemande.  H.  M. 

Acquisitions  récentes  dans  le  domaine  do  l’apretxie.  de  l’agnosie  et  de  l’aphasie. 
(Nowoe  wouzenii  ob  apraxii,  agnosii  i  afasii).  Inslitul  d’étude  sur  l'acliviié  nerveuse 
supérieure.  Section  clinique,  1  vol.  dal84  p.  avec  fig.  Edition  médicale  d’Etat,  1934, 
4  roubles. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


MÉNINGES 


BALADO  (M.).  Traitement  chirurgical  de  quelques  affections  inflammatoires 
cérébro-spinales  (Tratamiento  quirurgico  de  doterminadas  atecciones  inflamatorias 
cerebroespinales).  Archivas  Argentinos  de  Neurologia,  XI,  n"*  3-4,  septembre-octobre 
1034,  p.  125-143. 

Etude  et  exposé  du  traitement  des  arachnoïditfis  cérébrales,  arachnoïdite,  chiasma¬ 
tique  et  arachnoïdite  de  la  fosse  cérébelleuse  postérieure.  B.  Coiim'. 

BAONVILLE  (H.),  GAHEN  (J.),  LEY  (J.)  et  TITECA  (J.).  Syndrome  mélanco¬ 
lique  délirant  symptomatique  d’une  arachnoidite  cérébrale.  Opération- 
Guérison.  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psgchiatrie,  septembre  1934,  vol.  XXXIV, 
p.  565-575. 

Les  arachnoïdites  soulèvent  de  nombreux  problèmes  non  encore  résolus-,  leur  étiologie 
en  particulier  demeure  souvent  obscure,  parfois  même  complètement  inconnue.  C’est 
ce  (pii  paraît  être  le  cas  du  malade  dont  les  auteurs  rapportent  l’observation.  Son  inté¬ 
rêt  réside  surtout  dans  le  fait  que  les  troubles  psychiques  dominent  toute  l’évolution 
clinique  et  que  la  symptomatologie  organique  est  réduite  au  minimum.  L’intervention 
décidée  au  cours  de  la  phase  «  aiguë  »  de  l’affection  a  mis  en  évidence  une  tumeur  fron¬ 
tale  ou  une  pseudo-tumeur  cérébrale  par  arachnoïdite  localisée  de  la  région  fronto- 
rolandique  gauche.  Aussitôt  après  l’intervention,  l’état  mental  s’améliora  brusquement, 
eu  même  temps  (pjc  les  signes  neurologiques  disparaissaient,  et  deux  mois  plus  tard,  le 
malade  put  reprendre  ses  fonctions  d’  «  employé  communal  ».  Une  telle  observation 
porte  donc  à  croire  qu’il  existe  des  «  formes  mentales  »  des  arachnoïdites,  formes  dan» 
lesquelles  les  troubles  psychiques  dominent  le  tableau  clinique,  mettant  au  second  pied 
les  manifestations  neurologiques  et  somatiques  de  l’affection.  De  même  que  dans  les 
cas  de  tumeurs,  ces  tableaux  cliniques  extériorisent  une  localisation  d’un  processus 
morbide  aux  lobes  préfrontaux.  H.  M. 

BORNSTEIN  (B.).  Sur  un  cas  d’hémorragie  sous-arachnoïdienne  (Przypadek 
krwawienia  podpajeczynowrowego).  Neurologja  PolsUa,  t.  XVI-XVII,  mai  1934, 
p.  245-257,  figures. 
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A  propos  d’un  cas  clinique  et  anatomique  d’hémorragie  sous-arachnoïdienne,  l’au¬ 
teur  fait  un  long  rappel  historique  et  étiologique  de  cette  affection.  Une  courte  biblio¬ 
graphie  s’ajoute  à  cette  publication.  H.  M. 

Christophe,  DIVRY  et  moreau.  Un  cas  de  psammome  des  plexus  cho¬ 
roïdes  du  ventricule  latéral.  Journal  de  Neurologie  et  de  Psgchiatrie,  n“  12,  dé¬ 
cembre  1934,  p.  733-738,  3  planches  hors  texte. 

G.  D.  et  M.  rapportent  l’observation  clinique  d’un  cas  de  psammome  des  plexus 
choroïdes  du  ventricule  latéral  gauche,  opéré  avec  succès,  et  l’examen  histopathologique 
de  la  tumeur. 

Bibliographie  et  iconographie  jointes.  H.  M. 


HECQUET  (Pierre).  Les  abcès  méningés.  Annale.i  (l'olo-lari/ngologie,  n“  9, 
septembre  1934,  p.  891-910. 

Etude  clinique,  anatomique  et  théra|)Putique  des  méningites  purulentes  localisées 
^  point  de  départ  auriwilaire. 

La  cause  essentielle  de  l’abcès  méningé  est  l’inflammation  delà  caisse  du  tympan  par 
otite  moyenne,  soit  aiguë,  soit  chroni(pie.  Sa  rareté  n’est  qu’apparente  et  tient  aux 
difficultés  du  diagnostic.  Après  une  étude  anatomique  de  l’abcès  méningé  otogène  dans 
Sa  forme  la  plus  typique  de  kyste  suppuré  intradural,  11.  signale  les  autres  variétés 
reneontrées.  Suit  une  analyse  de  tous  les  symptômes  que  pareille  affection  peut  entraî¬ 
ner  ;  syndrome  infectieux  de  compression,  syndrome  méningé,  et  enfin,  le  plus  important  : 
syndrome  de  localisation.  C’est  leur  association  ou  leur  succession  dans  le  tableau  cli¬ 
nique  qui  orientent  vers  la  possibilité  de  suppuration  enkystée  des  méninges.  Quelques 
Pages  sont  consacrées  aux  formes  clinicpies,  au  diagnostic  positif  et  différentiel,  au  pro¬ 
nostic  et  au  traitement. 

En  pratique,  le  diagnostic  précis  d’abcès  méningé  n’est  jamais  posé  avant  l’interven- 
Won  ;  mais  il  faut  y  penser,  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’une  complication  intra¬ 
crânienne  d’origine  otitiiprc.  L’état  du  malade  ne  doit  jamais  être  une  contre-indication 

l’intervention  ;  l’existence  de  coma,  de  signes  méningés  graves  doivent  la  faire  hâter. 
Ees  techniques  opératoires  sont  exposées  et  les  résultats  actuels  donnent  un  pourcentage 
ûe  GO  %  de  guérisons. 

Une  page  de  bibliographie  complète  ce  travail.  H.  M. 

CASCIO  (Gerlando).  L’arachnoïdite  du  chiasma  des  nerîs  optiques  (Con¬ 
tribution  clinique)  (L’aracnoidite  del  chiasma  nei  nervi  ottici)  (Contributo  clinico). 

Rivisla  di  Palologia  mrvosa  e  mer}lale,  v.  XLIV,  fasc.  3,  novembre-décembre  1934, 

P-  G38-G05. 

A  propos  d’une  observation  personnelle  chez  un  adulte  jeune,  L.  rappelle  brièvement 
^  historique  et  la  symptomatologie  de  cette  affection  ;  il  discute  les  données  étiologiques 
lui  lui  semblent  extrêmement  variées  et  encore  ohsc\ires.Au|)ointdo  vue  thérapeutique, 
ies  bénéfices  de  l’intervention  chirurgicale  ne  sont  pas  toujours  certains.  La  radiothé- 
capie  mériterait  d’être  tentée  comme  dans  les  arachnoïdites  spinales  et  cérébrales. 

Bibliographie  jointe.  H.  M. 

^®OL  (J.  Lawrence),  NASON  (Gladys  I)  et  FOREES  (H.).  Circulation  cérébrale. 

Hésultats  obtenus  sur  les  vaisseaux  dure-mériens  par  excitation  nerveuse 

HiivuE  NKUuoi.oGigui;,  r.  63,  N"  G,  juin  1937).  G7 
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et  par  des  substances  variées  (Cérébral  circulation.  The  eftecl  of  nerve  stimulation 
and  varions  drugs  on  tho  vessels  of  the  dura  mater).  Archives  of  Neiirology  and  Psy 
chialry,  vol.  XXXll,  n»  6,  décembre  1934,  p.  1202-1209,  7  fig. 

Séries  d’expériences  pratiquées  sur  un  Macacus  rhésus  et  sur  de  jeunes  chats,  mon¬ 
trant  l’existence  d’un  rapport  étroit  entre  le  degré  de  vaso-constriction  de  la  dure- 
mère  et  de  la  peau.  Dans  la  pie-mère,  au  contraire,  cette  vaso-constriction  est  moins 
intense,  mais  la  vaso-dilatation  y  semble  plus  importante.  Les  variations  de  calibre 
des  artères  étaient  obtenues  soit  par  excitation  du  sympathique  cervical  ou  du  vague, 
soit  par  injections  d’éphédrine  ou  de  pitressine,  soit  par  inhalation  d’acide  carbonique. 

H.  M. 

ROGER  (H.)  et  ALLIEZ  (J.).  Quadriparésie  spasmodique  par  arachnoïdite. 
Action  favorable  du  lipiodol  sous-occipital.  Marseille  médical,  LXX,  n“  28,  5  oc¬ 
tobre  1933. 

Un  malade  de  37  ans  présente  un  tableau  typique  d’arachnoïdite  siégeant  au  niveau 
de  C6.  Après  injection  de  lipiodol  dans  un  but  diagnostique,  amélioration  immédiate 
de  l’état.  Tous  les  symptômes  devaient  régresser  ultérieurement  sous  l’influence  d’un 
traitement  antiinfectieux.  Alliiîz. 

ROJAS  (L.).  Hématome  sous-dural  chronique  non  traumatique  avec  artériO' 
sclérose  concomitante  (Ilematoma  subdural  cronico  no  traumatico  y  arterio  scle- 
rosis  concomitante).  Archivas  de  Neurohioloyia,  XIV,  3,  1934,  p.  445-401. 
L’auteur  rapporte  Tétude  clinique  et  anatomique  d’un  cas  d’hématome  sous-dural 
volumineux  de  l’hémisphère  gauche.  La  maladie  durait  depuis  0  mois.  Elle  se  caracté¬ 
risait  par  un  état  de  stupeur.  Toute  notion  étiologique  de  traumatisme  a  été  écartée  soi¬ 
gneusement.  L’autopsie  a  révélé  des  lésions  artérielles  importantes.  De  nombreux  petit® 
foyers  de  ramollissement,  notamment  dans  les  couches  optiques.  Il  n’y  avait  pas  de  sy¬ 
philis.  R.  'pense  avec  les  auteurs  américains  que,  dans  les  cas  semblables,  contrai¬ 
rement  à  l’opinion  de  Virchow,  l’hémorragie  est  primitive  et  cause  la  réaction  pachy 
méningitique.  R.  Cornu. 

TOWNE  (E.  B.].  Petit  méningiome  né  du  tubercule  de  la  selle  turcique 

small  meningioma  arising  from  the  tubcrculum  sellae).  Archives  of  Neuroloyy  and  P^V 
chialrij,  vol.  XXXII,  n"  4,  octobre  1934,  p.  802-803  ;  figures. 

Compte  rendu  d’un  cas  do  petit  méningiome  du  tubercule  de  la  selle,  découverte  for¬ 
tuite  d’autopsie.  11.  M. 


ÉPILEPSIE 

ALBO  (L.  W.).  Epilepsie  et  luxation  do  l’épaule  (Epilepsia  y  luxacion  de  hombro)- 
Archivas  de  Neurohioloyia,  XIV,  1,  1934,  p.  89-93. 

Ce  n’est  pas  des  luxations  traumatiques  provoquées  par  la  chute  au  cours  de  la 
crise  d’épilepsie  que  traite  l’auteur,  mais  bien  dos  luxations  consécutives  à  la  contrac¬ 
tion  musculaire  sur  une  articulation  prédisposée  à  la  luxation.  R.  Cornu. 

ARAGONA  (G.).  Le  système  nerveux  chez  les  épileptiques  (Il  sistema  neuro¬ 
végétative  negli  epilettici).  (Mi  annali  dell'ospedale  psichialrico  di  Calamaro  in  Gri- 
falco,  XVI,  décembre  1933,  p.  193-191. 
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BIANGHINI  (Levi).  Recherches  cliniques  relatives  à  la  thérapeutique  bromo- 
barbiturique  de  l’épilepsie  par  une  préparation  nouvelle  ;  le  »  Brolumin  » 

(Sulla  terapia  bromobarbiturica  delle  epilessie  con  nn  nuovo  preparato  sinergico 
ilaliano  «  Brolumin  »).  Archivio  generale  di  Neurologia,  Psichiairia  el  Psicoanalisi, 
vol.  XVI,  1935,  p.  4-41. 

Le  «  Brolumin  »  parait  nettement  supérieur  au  garilénal  dans  le  traitement  de  toutes 
les  formes  d’épilepsie  ;  il  est  toujours  bien  toléré  cbe/,  l’adulte  et  chez  l’enfant. 

H.  M. 

BRIGDE  (Edward  M.).  L’état  mental  chez  les  épileptiques  (Mental  State  of  the 
epileptic  patient).  Archiven  oj  Ncurologg  and  Psychialrg,  vol.  XXXIl,  n"  4,  octobre 
1934,  p.  733-73G. 

Etude  destinée  h  préciser  les  relations  existant  entre  l’état  mental  et  la  personnalité 
•le  l’épileptique. 

A  la  lumière  de  plusieurs  exemples  longuement  suivis  et  non  moins  longuement  dé- 
•’rits,  B.  souligne  l’importance  des  facteurs  social  et  héréditaire,  physiologique,  ana- 
lomique  et  intellectuel.  L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  traiter  ces  malades  autant, 
sinon  plus,  en  stimulant  leur  psychisme  ((u’en  prescrivant  force  médicaments,  et  consi- 
dère  comme  une  erreur  la  tare  ([ui  jièse  sur  l’épilei)ti(iue  lui-méme  et  sur  sa  famille. 

IL  .M. 

CASAVOLA  (D.).  Constatations  pneumo-encéphalographiques  chez  les  épilep¬ 
tiques  (Reperti  pneumo-encefalografici  negli  épiletlici).  GH  annali  delVospedale 
Psichiatrico  di  Calanzaro  in  Grijalco,  XVI,  décembre  1933,  p.  203-200. 

BERRa  (R.).  Epilepsie  et  menstruation  (Epilessia  e  menstruazione).  GU  annali 
delVospedale  Psichialrico  di  Calanzaro  in  Grijalco,  XVI,  décembre  1933,  p.  197-201. 

GURxi  (G.).  Le  complexe  biochimique  dans  l’épilepsie  (Il  complesso  biochimico 
oell’epilessia).  GH  Annali  delVospedale  Pschialricn  di  Calanzaro  in  Grijalco,  XVI, 
décembre  1933,  p.  177-183. 

BENNY-bROWN  (D.)  et  GRAEME  ROBERTSON  (E.).  Compte  rendu  d’obser¬ 
vations  sur  les  convulsions  épileptiques  localisées  (Observations  on  records  of 
local  epileptic  convulsions).  -Journal  oj  Ncurologg  and  Psgcliopalliologg,  vol.  XV, 
n“58,  octobre  1934,  p.  97-136. 

Parmi  les  différentes  manifestations  cliniques  qui  accompagnent  les  crises  épilep- 
'■lques,les  auteurs  étudient  en  premier  Heu  dans  cet  article  les  variations  de  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Cette  pression  varie  pendant  les  crises  en  fonction  de  la 
Pression  veineuse.  Elle  s’élève  pendant  le  sommeil.  Certains  phénomènes  comme  le 
•bouvement,  le  réveil,  exagèrent  la  tendance  h  la  crise,  et  jouentle  rcile  d’excitant  ner- 
''oux  additionnel.  La  période  convulsive  de  la  crise  épileptique  se  caractérise  essentiel¬ 
lement  par  des  phénomènes  moteurs  désordonnés,  résultant  de  l’excitation  diffuse  des 
beurones  de  la  corticalité.  L’épuisement  de  l’activité  nerveuse  consécutif  est  en  rapport 
bvec  les  modifications  du  seuil  de  l’excitabilité  des  neurones  pyramidaux,  alors  (jue  les 
'•ariations  qui  se  produisent  en  dehors  des  crises  se  rattachent  h  un  mécanisme  non  phy¬ 
siologique,  sans  localisation  anatomi.pie  définie.  Bibliographie  jointe. 

H.  M. 
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DIMITRI  (Vicente).  Observations  d’épilepsie  myocloniques  familiales  avec 
étude  histopathologique  (Epilepsia  miocloiiioa  familiarcon  esludio  liistopatologico). 
Prensa  Metlica  Argenlina,  20  février  1932. 

EUZIÈRE  et  STOERB  fE.).  Troubles  du  caractère  et  de  l’affectivité  intellec¬ 
tuelle  dans  un  cas  d’épilepsie  traumatique  tardive.  Archives  de  la  Sociélé  des 
Sciences  médicales  et  tiiologù/ues  de  Monlijetlier,  15'’  année,  fasc.  IX,  septembre  1034, 
séance  du  G  juillet,  ji.  535-539. 

Observation  d’un  malade  qui,  deux  ans  aprèsun  traumatisme  violent  suivi  d’un  coma 
ayant  duré  huit  Jours,  présente  une  première  crise  d’épilepsie  grave  et  un  état  de  demi- 
coma  avec  gâtisme  (pii  se  prolonge  pendant  une  semaine.  Pendant  les  années  suiv'antes, 
somnolence  et  crises  d’agitation.  Treize  ans  après  le  traumatisme,  le  malade  est  interné, 
et  on  a  vu  se  développer  à  l’asile  toute  une  série  d’é([uivalents  épilcpticpies. 

Le  diagnostic  d’épileiisietraumatiipie  a  été  porté.  L’intèn'tde.ces  faits  réside  dans  les 
profondes  modilications  accomplies  dans  la  mentalité  et  l’activité  inlellecLuelle  du  ma¬ 
lade  pendant  la  période  silencieuse  du  deux  ans  ([ui  a  suivi  le  traumatisme.  Ces  modifi¬ 
cations,  enregistrées  grâce  à  une  empurte  familiale  et  à  l’auto-observation  détaillés 
du  malade  d’un  niveau  intellectuel  élevé,  ont  la  valeur  de  symptômes  capables  de 
faire  prévoir  l’épilejisie  ultérieure.  II.  M. 

EUZIÈRE,  TOYE  et  DELMAS  (A.).  Epilepsie  psychique.  Archives  de  la  Sociélé  des 
Sciences  médicales  et  biologiques  de  Monlpellier,  15“  année,  fasc.  VIll,  août  1934, 
séance  du  22  juin,  p.  490-492. 

Observation  d’une  jeune  malade  ([ui,  en  huit  ans,  a  présenté  trois  accès  d’agitation 
confusionnelle  de  très  courte  durée,  suivis,  sans  jihase  crépusculaire  décelable,  d’une 
guérison  rapide  et  brutale.  Traitement  par  le  gardenal  sous  surveillance  attentive.  I* 
s’agit  vraisemblablement  d’un  cas  limite  entre  la  psychose  maniaepic  dépressive  et  1® 
comitialité. 

Un  isolement  hospitalier  pourrait  éviter  à  de  tels  malades  «  la  tare  de  l’interncntent  »■ 

II.  M. 

FETTERMAN  (Joseph)  et  BARNES  (Margaret  T.).  Etude  en  série  sur  l’inteb 
ligençe  des  sujets  atteints  d’épilepsie  (Serial  studies  ot  the  intelligence  of  P®' 
tients  with  epilepsy).  Archives  of  Neurologg  and  Psgchialnj,  vol.  XXXI 1,  n" 
octobre  1934,  p.  747-801. 

11  résulte  de  cette  étude,  portant  sur  105  épileptiques  chroniques,  que  l’affection,  P®® 
plus  que  ses  médications  sédatives,  ne  semblent  pas  avoir  de  répercussion  sur  l’intelli' 
gence.  H.  M. 

FORMAN  (Jonathan).  L’hypersensibilisation  comme  cause  d’épilepsie  (.4topy 
as  a  cause  of  epilcjjsy).  Archives  of  Neurologg  and  l'sgchialrg,  vol.  XXXII,  n^S, 
septembre  1934,  p.  517-522. 

L’objet  de  cette  étude  consiste  à  di.scuter  d’un  nombre  de  cas  limités  mais  bien  di^^*' 
nis  d’épilepsie  qui,  jus<pi’â  présent,  n’étaient  pas  isolablesdes  formes  essentielle  et  idio¬ 
pathique.  11  s’agit  d’épilepsie  survenant  chez  des  sujets  ])résentant  un  terrain  parlicu 
lier,  présentant  une  hypersensibilité  spéciale  â  certaines  substanees,  surtout  alinien 
taires. 


ANALYSES 


1021 


A  la  base  des  crises  comitiales,  l’hypotlièse  d’une  hypersensibilisation  est  très  admis¬ 
sible.  En  l!)23,  Howell  relatait  14  observations  d’épileptiques  ((ui  avaient  soit  pré¬ 
senté  des  cuti-réactions  positives,  soit  fait  des  crises  consécutives  à  l’ingestion  de  cer¬ 
tains  aliments.  F.  a  pu  les  observer  neuf  ans  après,  et  se  rendre  compte  que  les  crises 
s’étalent  renouvelées  uniquement  lorsque  ces  sujets  consommaient  des  produits  aux¬ 
quels  ils  étaient  sensibilisés.  Do  tels  faits  sont  relativement  rares  ;  l’état  constitutionnel 
ne  doit  être  considéré  que  comme  une  des  multiples  étiologies  de  l’épilepsie.  La  notion 
Je  terrain  familial  et  la  constitution  individuelle  doivent  néanmoins  être  recherchées. 
Si  ces  investigations  sont  positives,  alors  seulement  pourront  être  pris  en  considération 
l’existence  de  réosinopliilie  et  do  tests  cutanés  (méthode  directe  et  indirecte)  et  le  trai¬ 
tement  de  désensibilisation  sera  mis  en  œuvre. 

Les  10  observations  rapportées  dans  ce  travail  prouvent  l’intérêt  d’une  telle  discri- 
roination  étiologique  do  l’épilepsie  et  dans  les  cas  d’hypersensibilisation  l’elTlcaclté  des 
traitements  désensibilisants.  H.  M. 

GIBBS  {F.  A.),  LENNOX  (W.  G.)  et  GIBBS  (E.L.).  La  circulation  cérébrale  avant 
et  pendant  les  crises  épileptiques  chez  l’homme  (Cérébral  blood  flow  preceding 
and  accoinpanying  epileptic  soizures  in  man).  Archives  of  Nearologij  and  Psijchialnj, 
vol.  X.\X1I,  n“  2,  août  1934,  p.  257-272,  figures. 

Compte  rendu  d’expériences  pratiquées  sur  dos  épileptiques  et  destinées  à  mesurer  les 
niodilications  de  la  circulation  cérébrale. 

La  vitesse  de  la  circulation  intrajugulaire  a  pu  être  évaluée  au  moyen  d’une  pile 
thermo-électrique  introduite  dans  la  lumière  de  la  veine  par  l’intermédiaire  d’une  ai¬ 
guille  creuse.  Dix  sujets  ont  été  examinés  :  cin<[  étaient  de  grands  épileptiques  ;  les 
cinq  autres  présentaient  un  état  de  petit  mal. 

Chez;  aucun  d’entre  eux,  il  n’a  été  possible  de  mettre  en  évidence  de  modifications 
circulatoires  avant  la  crise.  Mais,  par  contre,  au  cours  de  la  période  convulsive,  la  circula¬ 
tion  augmenta  considérablement.  Un  tel  phénomène  paraît  être  la  conséquence,  mais 
non  la  cause  do  la  crise,  et  plaide  contre  la  théorie  d’une  anémie  cérébrale  aiguë  invo¬ 
quée  par  certains  auteurs.  H-  M. 

JACOBSEN  (Otto)  et  SCHRODER  (G.  E.).  Etude  de  161  cas  de  convulsions 

(Studies  on  Uil  cases  ot  convulsions).  Acla  psijchialrica  cl  neurologica,  VIII,  fasc.  1-11, 
1933,  p.  247-251 

Levin  (Max).  Etats  mentaux  particuliers  après  de  légers  paroxysmes  épilep¬ 
tiques  (Elaborale  mental  statosafter  sliglit  epileptic  paroxysms).  Mre/u'ues  of  Neiiro- 
Ivgij  and  Pstgchinlrg,  vol.  XXXII,  n°  2,  août  1934,  p.  ,397-400. 

L’a'près  un  certain  nombre  de  recherches  personnelles,  L.  se  range  à  l’avis  de  Hugh- 
ings,lackson  et.reconnaît  qu’il  existe  chez  les  épileptiques,  après  la  crise,  deux  éléments  ; 
uu  élément  négatif,  en  rapport  avec  l’épuisement  des  centres  supérieurs,  et  un  élément 
Positif  représenté  par  l’activité  des  centres  inférieurs  intacts  ;  cotte  activité  est  possible 
Ju  fait  de  la  sui>pressi(m  du  contri'de  normalement  exercé  par  les  centres  supérieurs. 

En  un  mot,  il  existe  une  perte  de  contrôle  qui  permet  une  augmentation  de  l’auto- 
'batisme.  II. ,  M. 

Mac  ARTBiUR.  La  cysticercose  comme  cause  de  l’épilepsie  chez  l’homme. 

Archives  médicales  belges,  87'=  année,  n»  7,  juillet  1934,  p.  101-109. 
L’importance  de  la  cysticercose  comme  une  cause  d’épilepsie  est  encore  insuiïisam- 
bicnt  compri.se  parmi  les  médecins  des  régions  tropicales.  L’apparition  de  crises  épilep- 
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tiques  chez  un  adulte  sain,  survenant  pendant  ou  après  son  séjour  à  l’étranger,  devrait 
faire  penser  à  la  possibilité  d’une  telle  complication.  H.  M. 

MC  LEAN  (A.  J.),  M.  D.  Epilepsie  autonome.  Compte  rendu  d’un  cas  accompa¬ 
gné  de  constatations  nécropsiques  (Autonomie  cpilcpsy.  rteport  of  a  case  with 
observations  at  necropsy).  Archives  0/  Neurologi;  and  Psijchialrij,  juillet  1934, 
vol.  XXXII,  n“  1,  p.  189-198,  4  figures. 

La  littérature  ne  semble  avoir  enregistré  qu’un  seul  cas  clinique  et  histopathologique 
d’épilepsie  «  autonome  ».  Dans  le  cas  de  M.,  les  signes  neurologiques  observés  dans  cette 
variété  d’épilepsie  évoquaient  l’idée  d’une  localisation  au  niveau  du  plancher  et  des 
parois  du  troisième  ventricule,  ce  qui  fut  conllrmé  ù  l’autopsie  par  l’existence  d’un 
gliome  (astroblastomc).  H.  .M. 

MERCIER  (F.)  et  DELPHAUT  (J.).  Sur  les  convulsions  produites  par  la  lauda- 
nosine.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  CXVIII,  n»  2,  1935,  p.  168-170. 
Les  auteurs  concluent  de  leurs  recherches  (pie  les  convulsions  produites  par  la  lauda- 
nosinc  doivent  être  rapportées  en  majeure  jiartie  aux  modirications  produites  par  cet 
alcaloïde  sur  la  moelle  ;  ils  n’excluent  pas  cependant  la  possibilité  d’une  action  excitante 
sur  les  centres  pédonculaires  et  bulbaires,  faisant  de  la  laudanosine  un  convulsif  mixte 
à  prédominance  médullaire.  IL  M. 

MILARDI  (D.).  L’éprouve  de  l’hyperpnée  chez  les  épileptiques  (La  jirox  a  délia 
iperpnea  negli  epilettici).  Gh  Annali  dell’ospcdale  Psichialrico  di  Catanzaro  in  Gri' 
lalco,  XVI,  décembre  1933,  p.  191-197. 

PAGNIEZ  (Ph.),  PLICHET  (A.)  et  LAPLANE  (R.).  Du  rôle  de  la  lésion  nerveuse 
dans  la  production  do  l’épilepsie  do  Brown-Sèquard  chez  le  cobaye.  Comptes 
rendus  des  séances  de  la  Société  de  biologie,  t.  CXVI,1934,n"  27, séance  du  21  juillet, 
p.  1319. 

La  résection  du  sciati([uc  aussi  bien  (pie  l’amputation  de  la  patte,  c’est-à-dire  la 
lésion  nerveuse,  paraissent  jouer  un  rôle  tout  à  fait  contingent  dans  le  développement 
de  l’épilepsie  expérimentale  suivant  la  technique  de  Brown-Séquard  chez!  le  cobaye- 

IL  M. 


PAGNIEZ  (Ph.),  PLICHET  (A.)  et  LAPLANE  (R.).  Une  nouvelle  forme  d’épi¬ 
lepsie  expérimentale  :  l’épilepsie  par  parasites  cutanés.  Presse  médicale,  n”  80, 
Cl  octobre  1934,  p.  1557-1559,  figures. 

Compte  rendu  dos  expériences  pratiquées  sur  le  cobaye,  d’après  lescpielles  1>.,  P.et  L. 
ont  été  amenés  aux  conclusions  suivantes  : 

L’épilepsie  de  Brown-Séipiard  du  cobaye  est  liée  à  la  miiltiidication  énorme  du  Gyro- 
])us  ovalis  dans  la  zone  épileptogène.  La  lésion  nerveuse  considérée  jusqu’à  présent 
comme  essentielle  paraît  ne  représenter  dans  la  constitution  de  l’épilejjsie  qu’une  condi 
tion  accessoire.  La  résection  du  sciaticjuc  agit  par  le  fait  qu’elle  supprime  ou  diminue 
beaucoup  chez  l’animal  la  possibilité  de  nettoyage  par  le  grattage  d’une  région  inacces¬ 
sible  aux  autres  pattes  ou  aux  dents.  Une  telle  interprétation  explique  aussi  des  cas 
d’épilepsie  survenant  après  amputation  de  la  patte  ou  fracture  du  fémur. 

Il  s’agit  donc  d’une  épilepsie  sans  lésion  nerveuse,  et  à  seul  point  de  départ  cutané. 
D’où  l’importance  des  irritations  périphéri([ues  comme  facteur  épileptogène,  et  le  rôle 
qu’il  faudrait  peut-être  accorder  aux  parasites  dans  la  genèse  de  certaines  épilepsies. 

'  H.  M. 
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PlOLTI  (Mario).  Un  cas  de  psychopathie  sexuelle  de  nature  épileptique  (Un 

caso  di  psicopatia  sessuale  di  natiira  epilettica).  [iivisla  tli  Palologia  ncrvosa  e  men¬ 
tale,  vol.  XUIV,  lasc.  2,  septembre-octobre  1933,  p.  333-351. 

Discussion  des  facteurs  responsables,  en  particulier  constitutionnels,  dans  un  cas  de 
psychopathie  sexuelle  chez  un  comitial.  H.  M. 

PRADOS  et  SUGH.  Histopathologie  de  l’épUepsie  essentielle  (Histopatologia  de 
la  epilepsia  genuina).  Archivas  de  Ncurohiologia,  XIII,  n®  3,  mai-juin  1933,  p.  515- 
527. 

11  n’existerait,  d’après  l’auteur,  aucun  fondement  anatomique  spécifique  de  l’épilep¬ 
sie  essentielle.  R.  Cohnu. 

Rousseau  (Arthur).  Etat  de  mal  convulsif  au  cours  d’une  néphrite  aiguë  bé¬ 
nigne.  Essai  d’interprétation  pathogénique.  Biüleün  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  imiuersilaires  de  Québec,  n“  7,  juillet  1934,  p.  208-211. 

URECHIA  fC.  I.)  et  M'"-’  RETEZEANU.  EpUepsie  cardiaque.  Bull.  Mt'm.  Soc. 
m’-d.  Hôp.  Paris,  III,  n»  21,  ‘25  juin  1934,  p.  960-962. 

propos  d’un  cas  d’épilepsie  cardiaque,  les  auteurs  envisagent  l’hypothèse  d’une  ci- 
eatrice  cérébrale  rhumatismale.  H.  M. 


MALADIE  DE  PARKINSON 

RASCH  (G.)  et  SEIDMANN  (P.).  Syndrome  hémi-parkinsonien  syphilitique 
amélioré  parle  traitement  spécifique.  Bullelins  cl  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux,  n”  10,  25  mars  1935,  p.  486-489. 

Nouvelle  observation  venant  appuyer  cette  conception  émise  par  plusieurs  auteurs 
que  la  spécificité  peut,  en  se  localisant  sur  le  mésencéphale,  créer  de  toutes  pièces  le 
Syndrome  parkinsonien. 

D  s’agit  d’un  malade  de  58  ans  présentant  depuis  plusieurs  années  un  syndrome  hémi- 
Parkinsonien  typique.  La  notion  de  spécificité  ancienne  confirmée  par  l’existence  d’un 
^igne  d’Argyll-Robertson  et  par  des  réactions  positives  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  firent  instituer  un  traitement  arsenico-iodo-bismuthique  qui  améliora  nota¬ 
blement  la  raideur  et  le  tremblement. 

A  souligner  par  conséquent  l’importance  d’une  recherche  systématique  de  la  syphilis 
devant  un  tel  syndrome,  tant  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  que  du  pronostic  qui 
découle.  H-  M. 

RAUER  (E.),  GOLSE  (J.)  et  MARQUET  (G.).  Le  traitement  du  syndrome 
parkinsonien  encéphalitique  par  le  sulfate  d’atropine  à  haute  dose  (méthode 
de  Rœmer).  Annales  médico-psychologiques,  t.  I,  n”  3,  mars  1935,  p.  420-429. 

La  méthode  de  Roemer  ou  méthode  d’IIirsau  est  appliquée  par  les  auteurs  depuis  plus 
de  deux  ans  avec  des  résultats  satisfaisants  ;  elle  leur  paraît  être  la  meilleure  thérapeu¬ 
tique  actuelle  pour  le  traitement  du  syndrome  parkinsonien  postencéphalitique.  Une 
P®ge  de  bibliographie  et  huit  observations  jointes.  H.  M. 
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CRISTINI  (R.),  Observations  relatives  au  phénomène  d'obstacle  de  Donaggio 

(Osservazioni  sull’  «  fcnomcni)  d’nstacolo  del  Donaggio).  lUvisla  di  Neiirologia,  anno 
VII,  fasc.  5,  octobre  1934,  p.  042-004. 

Les  recherches  pratiquées  sur  les  urines  de  parkinsoniens  soumis  à  un  traitement  par 
l’atropine  à  doses  croissantes,  suivant  la  méthode  de  Kleemann,  montrent  que  les  ré¬ 
sultats  do  la  réaction  proposée  jjar  Donaggio  dans  une  série  de  publications  antérieures 
sont  subordonnés  à  des  facteurs  individuels. 

Courte  bibliographie.  H.  M. 

CRISTINI  (Renato).  Retour  aux  anciennes  questions  concernant  la  nature  du 
syndrome  parkinsonien  (fonction  hépatique  et  rénale,  gl£indes  à  sécrétion  in¬ 
terne)  (Ripresa  di  vecchie  questioni  riguardanti  la  natura  dello  sindrorni  parkinso- 
niane  (funzioni  cpatica  e  rénale,  ghiandolo  a  secrezione  interna).  Ltivisla  di  Neurolo- 
gia,  V,  fasc.  IV,  août  1932,  p.  374-418. 

Exposé  des  recherches  cliniques  et  des  recherches  do  laboratoire  que  l’auteur  a  faites 
au  sujet  des  fonctions  hépatiques  et  rénales  et  de  l’activité  des  fonctions  endocrines 
chez  les  postencéphalitiques.  11  conclut  que  cliez  cos  malades  il  existe  une  atteinte  pres¬ 
que  constante  du  foie  et  des  troubles  variables  dans  leur  intensité  et  leur  diffusion  des 
glandes  à  sécrétion  interne,  tandis  que  la  fonction  rénale  reste  normale. 


CRISTINI  (Renato).  Le  déséquilibre  calcio-potassique  dans  le  syndrome  par¬ 
kinsonien  (11  disquilibrio  calcio-potassio  nolle  sindrorni  parkinsoniano).  lUvida  di 
Neurologia,  V,  fasc.  II,  avril  1932,  p.  113-143. 

On  a  pu  mettre  en  évidence  chez  les  parkinsoniens  l’existence  d’un  déséquilibre  calcio- 
jiotassique,  et  l’auteur  confirme  ces  données.  En  tenant  compte  des  différences  que 
l’on  observe  d’un  côté  à  l’autre  au  cours  do  déterminations  simultanées,  l’auteur  est 
parvenu  à  conclure  que  la  rigidité  musculaire  doit  être  on  relation  avec  cette  altération 
des  échanges  électrolytiques.  G.  L. 

GARCIN  (Raymond)  et  LAPLANE  (R.).  Syndrome  parkinsonien  d'origine  sy¬ 
philitique.  Régression  presque  totede  et  durable  après  traitement  spécifique. 

liullelins  cl  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  llôpilaux,  n°  11,  l'-'’’  avril  1935,  p.  531- 
536. 

G.  et  L.  présentent  une  malade  de  35  ansqui,  ajirès avoir  accusé  en  1929  des  céphalées 
et  des  vomissements  calmés  i>ar  l’institution  d’un  traitement  antisyphiliti(pie,  vit  appa¬ 
raître  un  an  plus  tard  les  premiers  synqitôines  d’un  syjidrome  parkinsonien  ;  en  1932^ 
le  tableau  cliniipic  était  typitpic  ;  il  s’y  ajoutait  des  signes  de  talics  fruste.  Les  réactions 
sanguines  étaient  positives,  le  liquide  céphalo-rachidien  relativement  normal  en  dciiors 
d’une  réaction  du  benjoin  colloïdal  sid)positive. 

Un  traitement  méthodique,  a  fait  disparaître  la  céphalée,  et  prati(iueinent  tous  les 
troubles  de  la  série  parkinsonienne,  depuis  plus  d’un  an,  mais  semble  avoir  été  sans 
action  sur  le  tabes  incipiens.  Tout  s’est  passé  comme  si  le  traitement  avait  influencé 
surtout  les  lésions  artérielles  ou  parenchymateuses  du  mésencéphale,  et  relativement 
peu  les  lésions  radiculaires  plus  torpides. 

Do  tels  faits  s’ajoutant  aux  quelques  observations  comparables  soulignent,  comme 
l’ont  démontré  Guillain  et  Michaux,  l’importance  d’une  recherche  systématique  de  la 
syphilis  chez  tout  parkinsonien  non  sénile  et  do  l’institution  d’une  théra[)eutique  spé¬ 
cifique.  ,  H.  M. 
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GRIMBERG  (L.).  Traumatisme  et  parkinsonisme  0/  nervous  and  menl.  Dis., 
vol.  LXXIX,  n”  l"  janvier  1034,  p.  14. 

Très  importante  étude  de  80  cas  de  maladie  de  Parkinson  réputée  consécutive  à  un 
traumatisme.  L’auteur  conclut  nettement  que  «  le  traumatisme  ne  peut  pas  entraîner 
la  paralysie  agitante  ». 

Il  s’appuie  sur  ce  que  très  souvent  l’étiologie  était  attribuée  à  une  neurite  ascendante 
posttraumatique  non  démontrée  ;  que  le  traumatisme  lui-mème  était  peu  certain  ou 
mal  défini  ;  que  le  temps  entre  le  choc  et  l’éclosion  était  si  long  qu’il  empêchait  toute  re¬ 
lation  de  cause  à  effet  entre  eux  ;  que  certaines  observations  ne  concernaient  pas  la 
paralysie  agitante  ;  qu’enfin  dans  deux  cas  seulement  la  relation  entre  trauma  et  ma¬ 
ladie  paraissait  certaine  !  P.  BÉiiAOut:. 

LARIVIÈRE  (Paul).  L’état  mental  des  parkinsoniens  postencéphalitiques. 

Journal  de  l'Hôlel-Dieu  de  Montréal,  IIP  année,  n”  2,  mars-avril  1934,  p.  99-112. 

Intéressante  étude  ayant  surtout  pour  objet  d’exposer  les  symptômes  rares  de  l’état 
mental  des  parkinsoniens,  constitués  par  des  états  hallucinatoires  observés  chez  plu¬ 
sieurs  malades. 

Les  symptômes  de  l’état  mental  des  parkinsoniens  sont  multiples.  La  transformation 
du  caractère,  l’érotisme,  la  bradypsychie,  sont  en  quelque  sorte  classiques.  Mais  de  plus, 
de  tels  malades  présentent  tin  déficit  intellectuel  croissant,  la  volonté  est  atteinte  au 
maximum,  et  l’alfeotivité  est  modifiée  («  affectivité  visqueuse  »).  A  propos  des  crises 
oculogyres,  L.  souligne  leur  importance  au  point  de  vue  psychiatrique  ;  il  semble  que 
t-rois  facteurs  importants  y  prennent  part  :  le  syndrome  d’angoisse  qui  précède  l’accès, 
^inhibition  psychique  qui  se  présente  à  des  degrés  variables,  enfin  les  états  d’obsession 
survenant  très  souvent  au  moment  de  la  crise. 

Les  états  liallucinatoires  peuvent  être  subdivisés  en  trois  groupes.  On  distingue 
ainsi  par  ordre  de  fréquence  :  1"  les  états  oniriques  semblables  au  délire  de  rêve  des  al- 
cooli(jues,  fréquents  et  pouvant  apjiaraîtro  soit  à  la  phase  aiguë  encéphalitique,  soit 
lorscpie  s’installe  le  syndrome" parkinsonien.  Ces  états  oniriques  à  base  d’hallucinations, 
d’illusions  et  de  délire  de  rêve  sont  à  rapprocher  de  certaines  intoxications  clironiques 
(alcoolisme)  ;  il  y  aurait  atteinte  élective  de  la  si)hère  visuelle  ;  2“  les  délires  paranoïdes, 
c’est-à-dire  polymorphes,  non  systématisés,  plus  rares,  ))ouvant  dans  certains  cas  réa¬ 
liser  les  symptômes  de  la  démence  iirécocc  paranoïde  ;  3»  les  délires  d’influence  se  ratta¬ 
chant  au  syndrome  d’action  extérieure  de  Claude  ou  d’automatisme  mental  de  Cléram- 
Lault,  dans  lesquels  le  malade  a  le  sentiment  d’être  influencé  par  une  force  extérieure, 
iües  observations  personnelles  illustrent  ces  laits  ;  elles  soulignent  l’intérêt  qu’il  y  a 
'*  ne  jamais  négliger  un  état  confusionnel  surtout  oniricpie  et  à  chercher  en  présence  de 
troubles  du  caractère  et  de  crises  hystériformes  s’il  ne  s’agit  pas  de  l’annonce  d’une 
séquelle  d’encéphalite.  H.  .M. 

MENNATO  (Mario  De).  Etude  clinique  de  la  maladie  de  Parkinson  d’origine 

traumatique  (Studio  clinico  sulla  malattia  di  Parkinson  da  trauma  con  alcune  ossor- 

vazioni  patogenetiche  in  tema  d’isterismo).  Riuisla  di  Neurologia,  6»  année,  fasc. 

VI,  décembre  1933,  p.  725-744. 

Compte  rendu  de  trois  observations  i)orsonnelles  de  maladie  de  Parkinson  consécu¬ 
tives  à  >in  traumatisme  i)ériphérique  bénin.  L’absence  d’autres  anamnestiques, lemode 
fie  début  spécial,  la  coexistence  de  quelques  symptômes  de  nature  névropathique,  inci¬ 
tent  l’auteur  à  accepter  dans  ces  cas  l’origine  fonctionnelle  et  la  nature  hystéro-trau- 
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matique  de  l’affection  ;  elle  évoluerait  alors  vers  une  association  organo-hystérique. 

Certaines  tliéories  modernes  sur  l’hystérie,  la  paralysie  agitante  sont  longuement  dé¬ 
veloppées  dans  cet  article,  (lu’accompagnent  deux  pages  do  bibliographie. 

H.  M. 

PANEGROSSI  (G.).  A  propos  du  «  traitement  bulgare  »  dans  les  syndromes 
parkinsoniens  postencéphalitiques  (Sulla  cosi  dctta  «  cura  Imlgara  »  del  parkin- 
sonismo  postcncefalitico).  U  PoUclinico  {sczione  prulica),  n“  2,  14  janvier  1935,  p.  56- 

Ilons  résultats  obtenus  au  point  de  vue  des  symptômes,  dans  les  syndromes  parkin¬ 
soniens  postencéptialitiques,  par  la  «  cure  bulgare  ».  (Absorption  par  voie  digestive 
d’une.  <lécoction  do  racines  de  solanées  —  vraisemblablement  de  belladone  —  de  pro 
venanco  bulgare).  II.  M. 

RAMSAY  HUNT  (J.).  Paredysie  agitemte  primitive  (atrophie  primitive  des 
systèmes  strié  et  pallidal  efférent).  Nouvelles  réflexions  concernant  une 
affection  systématique  du  type  de  la  paralysie  agitante  ;  ses  relations  avec  les 
syndromes  du  corps  strié  (Primary  paralysis  agitans  (primary  atrophy  of  cfferent 
striatal  and  pallidal  Systems).  Further  considérations  of  a  System  disease  ot  the  para¬ 
lysis  agitans  type  ;  its  relation  to  the  corpus  striatum).  Archives  of  Neurologij  and 
Psijchihtnj,  XXX,  n»  2,  décembre  1933,  p.  1332-1350. 

La  paralysie  agitante,  selon  la  conception  déjà  antérieurement  exprimée  par  Fauteur, 
n’est  pas  une  affection  sui,  generis,  mais  un  syndrome  dû  à  l’atteinte  des  neurones  effé¬ 
rents  du  corps  strié  (neurones  striés  et  neurones  pallidaux).  Ce  syndrome  peut  être  dû  à 
différentes  lésions  :  atrophie  primitive,  dégénérescence  sénile  et  lésions  inflammatoires 
vasculaires  et  néoplasiques.  C’est  pourquoi  il  en  existe  des  formes  primitives  et  secon¬ 
daires.  La  paralysie  agitante  comme  la  paralysie  spastique  est  un  type  fondamental  de 
paralysie  centrale  qui  se  rapporte  au  système  strié  et  pallidal  efférent.  La  paralysie  agi¬ 
tante  primitive  se  situe  de  la  môme  manière  au  niveau  du  système  strio-spinal  que  la 
paralysie  spastique  primitive  au  niveau  du  système  cortico-spinal.  11  existe  un  type 
primitif  juvénile  de  l’affection  qui  survient  de  bonne  heure.  Il  existe  également  une 
paralysie  agitante  primitive  qui  apparaît  plus  tardivement  et  dans  laquelle  les  lésions 
ilu  système  efférent  strié  et  pallidal  ne  sont  qu’une  des  manifestations  d’autres  atro¬ 
phies  cellulaires  de  caractère  sénile  dans  d’àutres  régions  du  cerveau  :  c’est  la  paralysie 
agitante  primitive  de  type  présénile  et  sénile.  11  existe  trois  syndromes  systématiques 
du  corps  strié  :  la  chorée  qui  est  en  relation  avec  les  petites  cellules  du  système  strié.  Le 
syndrome  de  la  paralysie  agitante  qui  est  en  relation  aveo  les  grandes  cellules  du  système 
strié  et  du  système  pallidal.  Ce  syndrome  peut  lui-même  se  subdiviser  en  un  type  de 
jiaralysie  agitante  avec  tremblement  qui  est  en  relation  avec  les  cellules  du  système 
strié  efférent  et  un  type  de  paralysie  agitante  avec  rigidité  qui  est  en  relation  avec  le 
systènu!  pallidal  efférent.  Tous  les  syndromes  régionaux  du  corps  strié  striatum,  palli- 
dum  et  strio-pallidum,  reiirésentent  des  parties  et  des  combinaisons  de  ces  systèmes 
cellulaires.  G.  L. 

CRISTINI  (Renato).  Perturbations  électrolytiques  dans  le  sang  des  parkinso¬ 
niens  et  leurs  modifications  à  la  suite  du  traitement  atropinique  à  dose 
croissante  (Méthode  Kleemann)  (Disturbi  elletrolitici  nel  sarigue  dei  parkinso 
niani  e  loro  modificazioni  in  seguito  al  trattamento  atropinico  a  dosi  crescenti  (met. 
Kleemann).  HivMa  di  Neurologia,  6”  année,  fasc.  IV,  juillet  1933,  p.  421-445. 


ANALYSES 


1027 


Ces  recherches  ont  porté  sur4  parkinsoniens  postenccphalitiques.  Il  s’en  dégage  que 
•a  thérapeutique  atropinique  à  dose  croissante,  selon  la  méthode  proposée  par  Kleemann, 
détermine  chez  ces  malades  une  tendance  au  rétablissement  de  l’équilibre  électrolytique, 
essentiellement  do  l’équilibre  calcium-potassium.  L’auteur  attribue  l’amélioration  cli¬ 
nique  à  cette  modification,  G.  L. 

ROASENDA  (G.)  et  MASPES  (P.  E.).  Des  rapports  entre  quelques  manifesta¬ 
tions  de  maladie  de  Parkinson  postencépheditique,  les  syndromes  hystéri¬ 
ques  et  catatoniques  (Sui  rapporti  tra  alcune  manifestazioni  di  parkinsonisme  post- 
encefalitico,  sindromi  isteriche  e  sindromi  catatonichc).  Minerva  Medica,  vol.  11, 
n”  36,  8  septembre  1934. 

R.  et  M.  rapportent  l’observation  d’un  cas  de  maladie  de  Parkinson  postencéphali- 
tique  chez  >ine  jeune  femme,  lequel  soulève  le  problème  dos  relations  avec  l’hystérie  et 
la  catatonie.  Il  faut  admettre  qu’il  existe  pour  tous  ces  syndromes  une  atteinte  des 
noyaux  de  la  base,  un  trouble  du  fonctionnement  des  centres  sous-corticaux  ;  le  facteur 
pathologique  peut  varier,  mais  les  réactions  demeurent  homologues.  H.  .M. 


POUIOMYÉLITE 


BRODIE  (M.)  et  WORTIS  (Bernard).  Poliomyélite  expérimentale.  Etude  cyto¬ 
logique  du  liquide  céphalo-rachidien  et  métabolisme  respiratoire  de  la 
moelle  et  du  cerveau  excisés  (Experimental  poliomyelitis.  Cytologie  studies  of  the 
cerebrospinal  fluid  and  the  respiratory  metabolism  of  the  excised  spinal  cord  and 
brain).  Archives  of  Neurologij  and  Psgchialnj,  vol.  XXXII,  n»  6,  décembre  1934, 
p.  1158-1172,  5  tableaux. 

Modifications  du  L.  C.-R.  constatées  chez  une  centaine  de  Macacus  rhésus,  au  cours 
des  différents  stades  de  la  maladie,  et  rapport  de  ces  variations  avec  les  signes  cliniques. 
Les  auteurs  recherchent  également  les  variations  du  métabolisme  respiratoire  chez  les 
Mnges  normaux  et  poliomyélitiques  sans  pouvoir  constater  de  différences  appréciables. 

II.  M. 

BIMITRI  (V.)  Amyotrophies  tardives  progressives  dans  des  cas  de  paralysie 
infantile  (Amiotrofias  tardias  progresivas  en  casos  de  paralisis  infantif  (Estudio 
anatomo-clinico).  Sociedad  de  Neurologia  y  Psiquiatria  en  la  sesion  del  22  julio  de 
1932,  in  Hevisla  de  la  Asociacion  Medica  Argenlina,  ji.  1079. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  cas  d’amyotrophies  progressives  chez 
des  adultes  qui  avaient  présenté  dans  l’enfance  une  poliomyélite  antérieure,  aiguë.  11 
■■apporte  l’examen  anatomique  de  l’une  d’elles  qu’il  a  eu  l’occasion  de  faire.  11  rapporte 
ainsi  trois  cas  de  reprise  tardive  d’amyotrophie,  et  c’est  la  troisième  observation  qui 
ast  anatomo-clinique.  Dans  ce  dernier  cas  l’auteur  a  pu  apprécier,  à  côté  des  lésions 
anciennes  unilatérales  au  niveau  de  la  moelle. sacrée,  avec  des  cicatrices  gliales  résiduelles 
des  lésions  récentes  dégénératives  dans  les  derniers  segments  cervicaux,  au  niveau  de  la 
Corne  antérieure.  L’auteur  conclut  de  ses  observations  et  des  autres  observations  de  la 
bttérature,  que  l’intensité  de  l’attaque  de  paralysie  infantile  n’est  pas  en  relation  avec 
la  gravité  et  l’amplitude  de  l’amyotrophie  future,  qu’il  n’est  pas  nécessaire  que  l’atro- 
Pbie  secondaire  s’installe  au  niveau  des  segments  primitivement  touchés,  enfin  qu’il 
d’y  a  pas  toujours  corrélation  entre  l’intensité  des  manifestations  cliniques  et  les  alté¬ 
rations  histopathologiques.  G,  L, 
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ERBER  (B.)  cl  PETTIT  (A.).  A  propos  de  la  pluralité  des  souches  de  virus 
poliomyélitique.  Comptes  rendus  de  la  Soeiété  de  liiologie,  C.KVII,  n»  38,  1934, 
p.  1175-1178. 

Les  résultats  ()l)tcnus  au  cours  des  reclierclies  do  P.  et  E.  tendent  à  faire  admettre  la 
notion  de  i)luralité  dos  souches  de  virus  poliomyélitiipie.  H.  M. 

GENEVRAY  (J.)  et  DODERO  (J.).  Poliomyélite  expérimentale  du  Macacus 
Rhésus  à  incubation  prolongée  (10  mois  et  6  mois).  Comptes  rendus  des  séances 
de  la  Société  de  nioloijie,  t.  GXVII,  19,34,  n»  32,  p.  598-599. 

Un  hasard  cxpi^rirnental  heureux  a  jierrnis  de  constater  des  durées  anormales  de  la 
période  d’incubation  à  la  suite  des  2"  et  3“  passages,  du  virus  poliomyélitique.  Par  contre, 
le  conlnMc  hislologi(pie  révélait  dans  tous  les  cas,  les  mêmes  altérations  classiques  des 
cornes  antérieures.  Peut-être  des  faits  comparables  se  retrouvent-ils  en  pathologie  hu¬ 
maine  ?  des  incubations  iirolongées  fournissant  alors  une  explication  plausible  de  cer¬ 
tains  cas  isolés  cpii  éclatent  on  dehors  do  tout  foyer  de  contamination. 

II.  M. 


HARCOURT  (Joaquin  d’)  et  MAZO  (Luis).  Contribution  à  l’étude  anatomO" 
pathologique  des  nerfs  dans  la  poliomyélite  infantile.  Conséquences  cliniques 
et  thérapeutiques  qui  dérivent  de  cette  étude  (Conlribucion  al  estudio  do  la  Ana- 
tomia  patologica  de  los  musculos  en  la  poliomielilis  infantil.  Consceuencias  clinicas 
y  tcrapcuticas  ([uo  se  derivande  este  estudio).  Archiuos  de  Ncurohiologia,  XIII,  n”  2, 
mars-avril  1933,  p.  333-343. 

Itésultat  de  nombreuses  observations  faites  dans  lacliniquechirurgicale  du  D''  Bastos, 
ce  travail  porto  sur  un  grand  nombre  d’observations.  Sur  les  coupes  on  constate  la  dis" 
pari  lion  avec  dégénérescence  graisseuse  d’un  grand  nombre  de  faisceaux  de  fibres 
striées,  avec  mullinucléose  des  fibres  restantes.  L’étude  physiologique  montre  une 
rapide  fatigabilité  du  muscle  atteint  do  poliomyélite.  Les  courants  d’action  sont  les 
mémos  ipie  dans  les  muscles  sains. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  grande  surveillance  qu’il  faut  exercer  sur  la  reprise  des 
fonctions  des  membres  paralysés.  Toute  fatigue  musculaire  trop  hâtive  aura  sa  réper¬ 
cussion  sur  l’avenir  fonctionnel  du  muscle. 

R.  Cornu. 

HODER  (F.).  Le  traitement  de  la  poliomyélite  par  le  sérum  (Die  Serunibehand- 
lung  <ler  Poliumyelitis).  Forlsrhrillc  der  Medizin,  n“  13,  52  .Jahr.,  2  avril  1934,  p.  285- 

Sclon  l’auteur,  los  conclusions  à  tirer  do  la  sérumthérapio  dans  la  poliomyélite  ne  sont 
pas  encore  décisives  (piant  à  la  valeur  ou  la  non-valeur  de  cotte  thérapeutique.  Il  estime 
cependant  (pie  dans  l’état  actuel  do  nos  connaissances  et  après  avoir  pesé  le  pour  et  le 
contre,  on  ne  peut  pas  renoncer  à  l’emploi  du  sérum,  au  moins  pour  autant  que  nous 
n’aurons  pas  une  meilleure  thérapeutique  à  notre  disposition.  G.  L. 

HORNUS  (G.)  et  HABER  (P.).  Etude  de  l’action  de  divers  corps  chimiques  sur 
le  virus  poliomyélitique  in  vivo  et  in  vitro.  Comptes  rendus  des  Séances  de  la  Soeiété 
lie  Hioloi/ie,  l.  G.XVII,  1934,  n"  33,  p.  ()50-()59. 

L’ensemble  des  recherches  do  IL  et  II.  confirment  la  notion  de  grande  résistance 
du  virus  poliomyélitiipie  à  l’égard  do  divers  antiseptiques. 
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In  vivo,  aucune  substance  ne  paraît  mériter  d’être  retenue,  en  dehors  du  «  Solganat» 
(sel  d’or).  Les  effets  favorables  demeurent  très  restreints  et  ne  sauraient  être  envisagés 
à  un  point  de  vue  thérapeutique. 

In  vitro,  la  plupart  des  antiseptiques  semblent  sans  action.  Seuls  doivent  être  retenus, 
comme  pouvant  avoir  une  activité  partielle,  les  sels  d’arsenic  et  le  l)leu  d’isamine. 

H.  M. 

HOSSELET  (C.)  et  ERBER  (B.).  Le  nucléole  et  les  inclusions  intranucléaires 
dans  les  neurones  des  ganglions  rachidiens  chez  le  singe  poliemyélilique. 

Comptes  rendus  de  ta  Société  de  Biologie,  t.  CXVlll,  n“  14,  1935,  p.  1387-1390. 

H.  et  E.  ont  observé  chez  des  singes  poliomyélitiques  à  la  suite  d’une  inoculation 
intracérébrale  de  virus  ou  après  vaccination  contre  cette  affection,  une  évolution 
remarquable  du  nucléole  des  neurones  dans  les  contres  nerveux  (encéphale,  moelle,  gan¬ 
glions  rachidiens).  Ces  phénomènes  nucléolaires  dans  tous  les  cas  consistent  en  -:  hyper¬ 
trophie  et  émission  de  substance  fuchsinophile  ;  il  s’y  surajoute  dans  les  cas  graves  une 
émission  de  substance  azurophile  avec  délabrement  du  nucléole.  Les  inclusions  intra¬ 
nucléaires  sont  d’origine  nucléolaire  et  leur  nombre  croît  sensiblement  avec  l’intensité 
des  phénomènes  cliniques.  L’existence  de  quelques  inclusions  chez  des  sujets  neufs 
amène  les  auteurs  à  penser  qu’il  s’agit  là  d’un  phénomène  [ibysiologique  normal,  exagéré 
par  la  présence  du  virus.  La  localisation  de  la  réaction  à  certains  neurones  montre  en 
outre  que  le  virus  se  propage  peut-être  en  suivant  des  voies  individuelles,  telles  que  la 
libre  nerveuse,  et  non  par  la  voie  sanguine  ou  par  une  voie  parallèle.  H.  M. 

KLING  (G.),  LEVADITI  (G.)  et  HORNUS  (G.).  Comparaison  entre  les  divers 
modes  de  contamination  du  singe  par  le  virus  poliomyélitique  (voies  diges¬ 
tive  et  naso-pharyngée).  Bull.de  V Académie  de  Médecine,  98*^  année,  3*’ série,  GXl, 
n°  20,  séance  du  29  mai  1934,  p.  709-71G. 

Chez  les  singes  éminemment  réceptifs,  tels  que  le  macacus  cynomolgus,  les  voies 
aériennes  supérieures,  en  particulier  la  muqueuse  naso-pharyngée,  constituent,  dans 
les  conditions  où  se  sont  placés  les  auteurs,  une  porte  d’entrée  manifestement  plus  fa¬ 
vorable  à  la  pénétration  du  virus  poliomyélitique  dans  l’organisme  que  ne  l’est  la 
muqueuse  gastro-intestinale.  Par  ailleurs  la  réceptivité  du  tube  digestif  semble  subir 
des  variations  considérables,  alors  que  celle  de  la  muqueuse  naso-pharyngée  paraît 
rester  généralement  constante.  Ces.  notions  valables  pour  les  espèces  simiennes,  dont  la 
sensibilité  à  l’égard  du  virus  poliomyélitique  est  loin  d’égaler  celle  do  l’homme,  ne  pré¬ 
sument  en  rien  quant  au  mode  de  propagation  naturelle  de  l’infection  lors  des  épidémies 
de  paralysie  infantile.  Id.  L. 

LEVADITI  (Jean).  Caractère  inapparent  de  la  poliomyélite  épidémique.  Paris 
médical,  n»  2,  12  janvier  1935,  p.  37-39. 

Exposé  de  données  cliniques,  expérimentales  et  épidémiologiiiues  autorisant  L.  à 
Conclure  que  le  virus  poliomyélitique  provoque,  dans  l’organisme  humain,  une  maladie 
contagieuse  qui,  dans  la  plupart  des  cas,  est  neurologiquement  inapparente,  en  ce  sens 
qu’elle  n’atteint  pas,  tout  au  moins  cliniquement,  le  système  nerveux  central.  Elle 
peut  se  localiser  exclusivement  au  rhino-pharynx,  au  tube  digestif  et  peut-être  dans 
d’autres  régions  dérivées  du  mésoderme,  assurant  néanmoins  la  dissémination  du 
virus.  Ainsi  s’expliquerait  à  la  fois  la  contagion  au  cours  des  épidémies  et  le  caractère 
disparate  des  paralysies.  La  poliomyélite  épidémique  doit  donc  rentrer  dans  le  cadre 
des  infections  inapparentes.  tl-  M. 
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LORENTE  (Alberca).  Les  formes  abortives  de  la  poliomyélite  épidémique  (For¬ 
mas  aborlivas  de  poliomielitis  epidemica).  Archivas  de  Neurobiologia,  XIII,  n“  2, 
mars-avril  1933,  p.  315-333. 

Les  formes  abortives  de  la  poliomyélite  sont  relativement  fréquentes  ;  on  en  distingue 
deux  types  :  celles  sans  paralysies  avec  angine,  diarrhée,  fièvre,  raideur  de  la  nuque, 
vomissements,  vertiges  et  tachycardie  ;  elles  durent  3  ou  4  jours  et  guérissent  rapide¬ 
ment.  Les  autres,  avec  paralysies,  ont  été  étudiées  en  premier  lieu  par  Radovici.  H 
s’agit  presipie  toujours  d’une  paralysie  faciale., Jovanic pense  que  toute  paralysie  faciale 
unilatérale,  chez  l’enfant  de  moins  de  deux  ans  n’ayant  pas  eu  d’otite,  doit  être  tenue 
pour  une  forme  abortive  de  poliomyélite  épidémique. 

Cet  article  est  consacré  aux  observations  de  ces  formes  faites  ii  Madrid  lors  des  épi¬ 
démies  do  1929  et  1931.  R.  Counu. 

MOLLARET  (Pierre)  et  ERRER  (Berthe).  Le  liquide  céphalo-rachidien  lom¬ 
baire  et  sous-occipital  dans  la  poliomyélite  expérimentale  du  singe.  Complet 
rendus  de  la  Sociélé  de  liiologie,  CXVII,  n»  37,  1934,  [).  1098-1100. 

Les  auteurs  mettent  en  évidence,  dans  les  formes  do  poliomyélite  typique,  des  modi¬ 
fications  du  li([uide  céphalo-rachidien  constantes  et  considérables,  consistant  en  leu- 
cocytosc  (à  formule  mixte),  hyporalburninose,  réaction  de  Pandy  positive  et  courbe  de 
précipitation  du  benjoin  colloïdal  élargie.  De  telles  modifications  précèdent  les  signes 
cliniques  de  48  heures  et,  dans  les  formes  curables,  ne  s’atténuent  qii’après  plusieurs 
mois.  Les  formes  frustes  do  poliomyélite  s’accompagnent  de  réactions  analogues  ;  ü 
en  est  de  même  chez  les  animaux  vaccinés,  cefait  tendantà  prouver  que  la  vaccination 
est  fonction  d’une  forme  inapparente  de  la  maladie.  L’étude  de  la  virulence  ou  des 
propriétés  neutralisantes,  dans  la  poliomyélite  expérimentale,  doit  être  effectuée  paral¬ 
lèlement  avec  la  recherche  des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien. 

H.  M. 

BESTIAUX.  Paralysie  infantile  ou  poliomyélite  aiguë  ou  maladie  de  Heine- 
Medin.  Archives  médicales  belges,  87®  année,  n®  9,  septembre  1934,  p.  1,34-142. 
Fltiide  clinique  et  thérapeutique.  H.  M. 

SORREL  (E.)  et  MERIGOT  (L.).  Des  opérations  d’attente  et  des  opérations  défi¬ 
nitives  dans  la  paralysie  infantile  des  membres  inférieurs.  Paris  médical, 
XXIV,  n»  24,  IG  juin  1934,  p.  528-532. 

Depuis  longtemps  on  s’efforça  par  le  moyen  d’appareils  de  placer  le  membre  dont 
certains  muscles  étaient  paralysés,  en  position  telle  que  la  marche  fût  possible.  On 
favorise  ainsi  le  jeu  normal  des  muscles  et  on  aide  à  son  retour.  On  évite  l’élongation 
passive  qui,  sur  un  muscle  déjà  atrophié  et  insuffisant,  entraîne  souvent  à  la  longue  une 
impotence  totale.  On  empêche  les  mauvaises  attitudes  fixées  sur  des  rétractions  fi- 
breuses. 

Mais  cotte  prothèse  externe  no  va  pas  sans  inconvénient.  L’appareil  par  son  poids 
même  assez  minime  est  toujours  gênant  sur  un  membre  déjà  insuffisant.  lia  tendance  à 
augmenter  les  troubles  trophiques,  son  contact  détermine  des  altérations  cutanées.  Les 
auteurs  estiment  que  dans  i’onsemble  les  séquelles  de  la  poliomyélite  au  niveau  des 
membres  inférieurs  peuvent  être  efficacement  corrigées  par  le  traitement  chirurgical 
qui,  au  moyen  d’opérations  d’attente  dans  les  cas  récents,  d’opérations  par  étapes  ré¬ 
glées  dans  les  formes  fixées,  fournit  selon  eux  des  résultats  toujours  appréciables  et  sou¬ 
vent  excellents.  '  G.  L. 
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TROISIER  (Jean),  BARIÉTY  (M.),  BERTRAND  (I.),  GABRIEL  (P.)  elBROUET 
(G.).  Poliomyélite  antérieure  subaiguë.  Essai  de  transmission  au  singe,  iîullf- 
lins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n“  9,  18  mars  1935,  p.  408-415, 
1  fig. 

Nouvelle  observation  anatomo-clinique  confirmant  la  réalité  nosologique  de  la  po¬ 
liomyélite  antérieure  subaiguë.  La  maladie  évolua  rapidement,  aboutissant  à  la  mort  par 
atteinte  du  bulbe  ;  l’amyotrophie  avait  débuté  dans  le  groupe  Duchenne-Erb  (deltoïde, 
biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur)  démontrantla  possibilité  de  modesde  début 
par  des  groupes  musculaires  différents  (Aran-Duchenne,  Duchenne-Erb,  ou  membres 
inférieurs). 

Au  point  de  vue  anatomique,  les  auteurs  n’ont  pas  retrouvé  la  dégénération  vacuo- 
laire  des  cellules  des  cornes  antérieures  décrite  par  Alajouanine,  mais  seulement  une 
importante  réduction  numérique  de  ces  cellules,  ainsi  que  des  lésions  de  chromatolyse 
L’absence  de  lésions  myéliniques  systématisées  des  faisceaux  ])yramidaux  permet  d’af¬ 
firmer  d’autre  part  qu’il  ne  s’agit  pas  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

L’inoculation  d’émulsions  de  bulbe  et  de  moelle  cervicale  a  été  pratiquée  par  voies 
sous-cutanée  et  intracérébrale  (région  pariétale)  sur  deux  singes.  Les  résultats  expéri¬ 
mentaux  ne  portent  encore  que  sur  l’un  des  deux  animaux  :  un  singe  inférieur  qui,  après 
des  symptômes  cliniques  réduits  au  minimum,  mourut  subitement.  L’autopsie  décela 
l’existence  d’un  petit  astrocytome  fibrillaire  typique  situé  à  la  limite  supérieure  de  la 
face  antérieure  du  bulbe,  et  d’une  cavité  gliale  en  un  point  de  la  pyramide.  Pour  de 
multiples  raisons,  les  auteurs  tendent  à  croire  à  une  coïncidence  :  tumeur  spontanée  du 
bulbe  chez  un  singe  sur  lequel  ils  se  proposaient  de  créer  une  maladie  bulbaire.  Néan¬ 
moins  ils  rappellent,  sans  conclure,  certaines  observations  de  scléroses  latérales  amyo¬ 
trophiques  authentiques  chez  lesquelles  existaient  des  tumeurs  gliomateuses  et  même 
des  cavités  syringomyéliques,  et  soulignent  les  difficultés  que  de  tels  laits  soulèvent. 

H.  M. 


MUSCLES 

BERLUCCHI  (Carlo).  Sur  une  forme  spéciale  de  psychasthénie  grave  avec 
myosclérose.  Contribution  à  l’étude  des  troubles  psychiques  dans  les  myo¬ 
pathies  (Su  di  una  spéciale  forma  di  grave  frenastenia  accompagnata  da  miosclerosi. 
Gontributo  allô  studio  dei  disturbi  psichici  che  accompagnano  le  m  iopatie).  Jiivisla 
di  Palologia  nervosa  e  rnenlale,  v.  XLIV,  fasc.  3,  novembre-décembre  1934,  p.  454- 
558. 

Les  troubles  psychiques  ne  sont  pas  exceptionnels  au  cours  de  la  dystrophie  muscu¬ 
laire.  Ils  peuvent  être  simplement  constitués  par  un  léger  arrêt  mental,  par  un  degré 
plus  ou  moins  marqué  d’infantilisme  psychique,  associé  h  des  symptômes  discrets  d’in- 
suftisance  glandulaire  surtout  génitale. 

B.  distingue  les  malades  présentant  des  troubles  intellectuels  plus  marqués,  du  type 
psychasthénique  et  chez  lesquels  les  symptômes  cliniques  sont  particulièrement  graves. 
Il  y  aurait  là,  pour  l’auteur,  une  véritable  entité  :  la  psychasthénie  myosclérosique.  B. 
en  discute  la  nature  et  la  sépare  des  dystrophies  avec  idiotie.  11  rapporte  trois  observa¬ 
tions,  dont  une  anatomo-clinique. 

Bibliographie  de  onze  pages. 
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BINI  (G.).  Sur  un  cas  de  dystrophie  musculaire  progressive  myopathique  fa¬ 
miliale  (Gaso  di  distrofia  muscolare  progressive  miopatica  famigliare.  Ricerclie  ana- 
tomiche).  Rivisla  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XLIV,  fasc.  2,  septembre-oc¬ 
tobre  1934,  p.  40G-420,  3  fig. 

Description  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  dystrophie  myopathiquo  familiale  et 
compte  rendu  des  dégénérescences  musculaires  observées.  Microphotographies  et  biblio- 
gi-ophie.  H.  M. 

BOGAERT  (A.  et  L.  Van).  Aspect  de  l’onde  et  de  l’espace  S.  T.  de  l’électrocar¬ 
diogramme  dans  la  myopathie.  liull.  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  Hûp.  Paris,  série  3, 
11“  22,  2  juillet  1934,  p.  lüüD  à  1069. 

A.  etL.  Van  Rogaert  apportent  six  cas  d’anomalies  électrocardiographiques  dans  la 
myopatliie.  Certaines  déformations  atteignent  le  complexe  ventriculaire  QRS,  mais 
les  iilus  intéressantes  consistent  on  une  dénivellation  de  l’onde  ST  décrivant  l’ébauche 
d’un  dôme  au-dessus  de  la  ligne  isoélectrique.  Dans  un  cas  l’onde  Q  était  anormalement 
marquée  en  Dit  et  DIII,  alors  que  l’onde  S  faisait  défaut. 

Ces  altérations  de  l’espace  ST  sont  proches  parentes  de  celles  observées  dans  les 
troubles  myocardi([ues  par  altération  coronarienne  ;  mais  elles  s’en  différencient  par 
l’absence  do  négativité  de  l’onde  T  et  montrent  que  le  trouble  myocardique  responsable 
l)eut  être  dû  à  une  cause  aussi  bien  vasculaire  que  nerveuse.  II.  M. 

BUENO  (R.).  Un  cas  de  myotonie  atrophique  (Un  caso  de  miotonia  atrofica). 

Archivas  de  Neurobioloyia,  XIV,  2,  1934,  p.  199-205. 

Malade  de  03  ans,  atteint  d’une  myotonie  atrophique  progressive  portant  sur  les 
muscles  temporaux,  sterno-cléido-mastoïdien,  sur  ceux  de  la  ceinture  scapulaire,  des 
bras,  des  avant-bras  et  des  mains,  enfin  sur  le  quadriceps  à  la  cuisse.  Calvitie.  Cataracte 
bilatérale. 

Le  calcium  du  sang  est  normal  ;  pas  de  déviation  dn  pli  du  sang. 

Une  sœur  présenterait  des  troubles  de  la  marche  de  même  nature. 

2  photographies  accompagnent  l’article,  mettant  en  évidence  les  atrophies  muscu¬ 
laires.  H.  Cornu. 

COSTEDOAT  (A.)  et  AUJALEU  (E.).  Myasthénies  et  glucides.  Bull,  cl  Mém.  de 
la  Soc.  méd.  des  IIôp.  de  Paris,  3“  série,  50"  année,  n»  27,  5  novembre  1934,  p.  1300- 
1308. 

Compte  rendu  d’une  observation  de  myasthénie  et  des  recherches  entreprises  à  cette 
occasion. 

Partant  do  l’hypothèse  que  la  myasthénie  est  provoquée  par  une  difficulté  de  recons¬ 
titution  du  glycogène  musculaire  après  la  contraction,  C.  et  E.  ont  recherché  chez  le 
lapin  si  la  suppression  de  ce  corps  dans  les  muscles  était  susceptible  de  provoquer  des 
symptômes  analogues  à  ceux  de  la  myasthénie.  Deux  centigrammes  et  demi  de  phlo- 
rizine  furent  injectés  quotidiennement  pendant  six  jours  consécutifs  ;  la  contraction 
musculaire  fut  alors  étudiée  et  se  montra  comparable  à  celle  que  l’on  observe  dans  la 
myasthénie.  Enfin  les  dosages  de  glycogène  pratiqués  chez  ces  animaux  sacrifiés  aussi¬ 
tôt  après  les  examens  électriques  ont  montré  que  la  phlorizinc  avait  fait  à  peu  près 
complètement  disparaître  le  glycogène  des  muscles  étudiés.  H.  M. 
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I>EBRÉ  (Robert),  GERNEZ  (Ch.)  et  SÉE  (G.).  Crises  myopathiques  paroxysti¬ 
ques  avec  hémoglobinurie.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
n»  33,  17  décembre  1934,  p.  1640-1649. 

Très  intéressante  observation  d’un  syndrome  particulier  caractérisé  par  des  crises 
Myopathiques  paroxystiques  avec  hémoglobinurie. 

Il  s’agit  d’une  petite  fille  de  trois  ans  qui  a  présenté  à  quatre  reprises  des  accidents 
•lont  le  début  très  brusque  et  la  terminaison  relativement  rapide  évoquent  une  véritable 
Mise.  Celle-ci  est  caractérisée  en  premier  lieu  par  des  troubles  musculaires  :  douleur 
Musculaire,  violente  au  point  d’arracher  des  cris,  rigidité  musculaire  entraînant  l’im- 
Mobilité  complète  et  l’impotence  fonctionnelle.  En  second  lieu,  un  état  général  alar- 
Mant  avec  refroidissement  des  extrémités,  cyanose,  forte  accélération  du  pouls,  ten¬ 
dance  Syncopale  et  fièvre.  Enfin,  émission  d’urines  ayant  l’aspect  d’urines  sanglantes 
Mais,  où  l’examen  après  centrifugation  montre  peu  d’hématies,  alors  que  le  liquide 
surnageant  reste  bien  coloré. 

La  littérature  allemande  rapporte  trois  observations  à  peu  près  identiques  ;  un  des 
Cas  évolua  vers  la  mort.  D’autre  part,  les  auteurs  rapprochent  ce  tableau  clinique  du 
syndrome  bien  connu  de  l’hémoglobinurie  du  cheval  décrite  par  Lucet.  D.,  G.  et  S.  expo¬ 
sent  les  hypothèses  proposées  pour  élucider  le  mécanisme  de  cette  hémoglobinurie  chez 
le  cheval.  Il  s’agirait  d’une  transformation  massive  du  glycogène  musculaire  en  acide 
lactique  et  en  acides  aminés  ;  ce  qui  léserait  le  muscle,  libérerait  l’hémoglobine  muscu¬ 
laire,  laquelle  serait  dissoute  dans  le  sérum  et  éliminée  par  le  rein. 

Il  existe  donc  chez  l’homme  une  hémoglobinurie  d’origine  musculaire,  entièrement 
différente  de  l’hémoglobinurie  paroxystique. 

Bibliographie  jointe.  H-  M- 

*^ïIABBE  (Knud.  H.)  (Copenhague).  Rapports  de  la  myotonie  acquise  et  de  l’hy- 
Pertrophie  musculaire  postnévritique  (The  myotonia  acquisita  in  relation  to  the 
postneuritic  muscular  hypertrophies).  Brain,  vol.  LVIl,  juin  1934,  p.  184  à  195. 

Il  arrive  que  certaines  maladies  décrites  comme  des  entités  ont  été  reconnues  ulté- 
■■leurement  comme  des  formes  cliniques  d’une  seule  et  même  affection.  Pareille  évolution 
®6Mble  se  produire  pour  la  myotonie  acquise  et  certaines  formes  d’hypertrophie  muscu- 
laire  vraie.  C’est  en  faveur  de  cette  thèse  que  plaident  les  trois  observations  de  K. 

Il  ressort  des  conclusions  de  l’auteur  que,  dans  la  majorité  des  cas  une  polynévrite 
Suérit  complètement,  ou  laisse  une  atrophie  plus  ou  moins  marquée  des  muscles 
atteints.  Cependant,  dans  quelques  cas,  la  récupération  est  excessive  et  le  muscle 
^  hypertrophie,  soit  en  conservant  un  fonctionnement  normal  ou  légèrement  altéré, 
en,  entraînant  un  état  myotonique  qui  serait  lié  à  une  hypertrophie  portant  spé¬ 
cialement  sur  le  sarcoplasme.  Il  faudrait  alors  considérer  la  myotonie  acquise  et  l’hyper- 
^cophie  musculaire  vraie  comme  deux  variantes  d’une  même  anomalie  de  régénération 
Postpolynévritique.  Une  abondante  bibliographie  accompagne  ce  travail. 

H.  M. 


^ABBE  (Knud  H.).  Los  myotonies  acquises  surtout  dans  leurs  rapports 
^voc  les  polynévrites  et  les  troubles  du  métabolisme.  Saerlnjk  aj  «  Hospilalo- 
iidende  »,  n»  37,  75.  Aargang,  1932. 

Compte  rendu  d’un  cas  de  myotonie  acquise  observée  chez  un  adulte  jeune  et  sem¬ 
blant  avoir  débuté  de  façon  assez  brutale  à  la  suite  d’une  maladie  mal  déterminée 
Accompagnée  de  signes  de  polynévrite. 

Rkvce  xeuhologique,  t.  63,  n“  6,  juin  1935.  08 
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Il  existe  une  analogie  très  grande  entre  cette  observation  et  les  trente-quatre  cas  anté¬ 
rieurement  publiés.  Ainsi  la  myotonie  acquise  semble  très  souvent  causée  par  des 
polynévrites  ou  par  des  affections  (pii  attaquent  les  nerfs  périphériques  et  les  muscles, 
en  produisant  une  liypertropliie  du  sarcoplasme.  Les  troubles  du  métabolisme  n’auraient 
aucun  rôle  étiologique,  mais  doivent  être  considérés  comme  une  conséquence  des  trou¬ 
bles  musculaires  qui  produisent  cette  myotonie.  Knfin,  cette  affection  doit  être  considérée 
comme  une  entité,  absolument  différente  de  la  maladie  de  Thomsen.  Une  bibliographie 
complète  cet  article.  11.  M. 


LARIVIÈRE  (Paul).  Myopathie.  Type  juvénile  d’Erb.  .Jaunial  di-  V llôtid-Dieu  de 
Monlréal,  n"  5,  scptembre-octolire  lillld,  p.  ;i30-:i.'14. 

Contribution  à  l’étude  des  myopathies  et  au  rôle  de  la  syidiilis  héréditaire  dans 
l’étiologie  de  celles-ci. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  l.'ians  née  de  père  et  de  mère  inconnus,  présentant,  outre  des 
troubles  du  caractère,  une  atrophie  déjà  iirorioncée  de  la  ceinture  scapulaire  et  une 
légère  atteinte  du  bassin  et  des  cuisses.  Il  existe  un  certain  nombre  de  stigmates  d’hé- 
rédo-spécificité  ;  les  réactions  do  Khan  et  de  Bordet-Wassermann  sont  fortement  posi¬ 
tives.  .Mais  la  ponction  lombaire  a  été  refusée  et  l’enfant  n’a  pu  être  ni  suivie  ni  traitée- 

11.  M. 

MASPES  (P.  E.)  et  ROMERO  (A.).  Do  la  chronaxie  dans  la  myasthénie  et  ses 
variations  sous  l’action  de  quelques  substances  pharmacodynamiques  (SuH® 
cronassia  nella  miastenia  e  sue  variazioni  sotto  l’azione  di  alcuni  farmaci).  Pivisladi 
Meurolorjia,  fasc.  (j,  décembre  1934,  ji.  (ifl7-G81,  8  fig. 

Les  auteurs  ont  étudié  la  chronaxie  de  certains  muscles  de  sujets  myasthéniques,  aU 
repos  et  après  fatigue  provoquée,  et,  dans  les  mêmes  conditions,  après  administra¬ 
tion  de  sidjstances  telles  que  :  vératrine,  ésérine,  strychnine,  adrénaline,  etc.  D’après  le® 
résultats  obtenus,  M.  et  R.  proposent  une  thérapeutique  consistant  en  injections  sou®' 
cutanées  alternées  d’ésérine  et  d’éphédrine,  laquelle  leur  adonné  les  meilleurs  résul¬ 
tats.  H.  M. 

MASSELOT  (F.),  JAUBERT  de  BEAUJEU  (A.)  et  BLOCH  (Ed.).  Myosite  ossi¬ 
fiante  progressive.  Presse  médicale',  n“  92,  17  novembre  1934,  p.  1823-182G,  14  Ü' 
gures. 

Etude  clinique  d’un  cas  de  myosite  ossifiante  chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi- 
Le  début  de  l’affection  remonte  à  15  mois.  Actuellemënt,  les  tumeurs  osseuses,  sansaucuo 
rapport  avec  le  squelette,  sont  localisées  à  la  région  cervicale  et  thoracique.  On  relève 
quelques  anomalies  de  développement  portant  sur  les  membres  :  microdactylie,  défor¬ 
mation  des  pouces  et  des  deux  gros  orteils.  Le  front  est  bombé,  le  crâne  natiforme.  L’e^^a- 
men  du  système  nerveux  et  le  psychisme  semblent  normaux,  on  dehors  d’un  certain 
retard  de  la  parole.  11  existe  un  état  subfébrile  à  37-38°.  Les  examens  de  laboratoiro 
sont  pratiquement  normaux  en  dehors  d’une  hypercalcémie  légère  et  d’une  diminution 
jieu  marquée  du  phosphore  total.  Les  nombreuses  radiographies  pratiquées  montrent 
des  malformations  symétriques  du  squelette,  clavicules,  mains,  pieds,  des  ostéome®  n 
distribution  irrégulière,  enfin  des  ébauches  d’exostose  sur  les  tibias. 

Le  crâne,  en  particulier,  est  normal.  L’état  général  est  peu  touché  ainsi  qu’il  est  habi¬ 
tuel  de  le  constater  dans  les  premières  années  de  l’affection.  Une  telle  observation  est 
conforme  également  aux  données  classiques  par  l’âgo,  le  sexe  et  la  topographie  des  lé- 
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sions  qui  pi’ogressent  à  ])artir  de  la  inique,  en  suivant  une  marche  descendante.  L’aspect 
pseudo-phleginoneux  du  début  constaté  ici  est  plus  exceptionnel.  L’étiologie  et  la  thé- 
■■apeutiquc  sont  acluelleinent  inconnues  ;  l’ancienneté  des  lésions  n’autorisant  plus  à 
espérer  de  la  ratiolliérapie  les  résultats  que  Jliicklow  a  jm  signaler  dans  le  premier 
stade  de  la  maladie. 

Dans  ce  cas,  la  généralisation  du  processus  ossitiant  est  donc  fatale,  gonéralisalidn 
très  lente,  procédant  souvent  j.ar  poussées,  permettant  parfois  au  malade  d’atteindre 
t’àge  adulte  ;  mais  les  entraves  qu’ap|iortent  souvent  ces  ossifications  aux  fonctions 
respiratoires  et  autres  entraînent  un  état  de  déchéance  telle  que  l'organisme  succombe 
®ux  infections  intercurrentes. 

A  ce  travail  s’ajoute  une  importante  bibliographie.  M.  .Vf. 

NaKANISHI  N.).  Le  tonus  et  l’innervation  régulatrice  de  la  musculature 
squelettique  (Uer  Tonus  und  die  reguiatorische  Innervation  der  Skelettmusculatur). 
l'he  Keijo  Journal  of  Mcdicine,  vol.  V,  n»  3,  septembre  1934,  p.  190-20G. 

Sous  ce  litre,  l’auteur  a  groupé  les  trois  problèmes  suivants  :  La  musculature  squelet- 
•■ique  possède-t-elle  une  innervation  régulatrice  ?  Que  comprend-on  principalement  sous 
•e  terme  de  tonus  de  la  musculature  squelettique  ?  Queis  sont  les  rapports  existant  entre 
tonus  de  ces  muscles  et  l’innervation  régulatrice  ? 

NEVIN  (S.).  Etude  du  chimisme  musculaire  dans  la  myasthénie  grave,  la 
myopathie  pseudo-hypertrophique  et  la  myotonie  (A  study  of  the  muscle  che- 
mistry  in  myasthenia  gravis,  pseudohypertrophic  muscular  dystrophy  and  myoto- 
nia).  Jirain,  vol.  LVH,  part.  3,  octobre  1934,  p.  239-254. 

La  teneur  en  phosphore  musculaire  a  été  recherchée  dans  des  cas  de  myasthénie 
Srave,  de  myopathie  pseudo-hypertrophique  et  de  myotonie.  Elle  est  normale  dans  la 
première  de  ces  affections,  et  très  légèrement  modifiée  dans  les  deux  autres.  Les  récentes 
'nvesligations  relatives  au  métabolisme  de  la  créaline  laissent  supposer  qu’il  pourrait 
y  avoir  une  relation  éventuelle  entre  ce  métabolisme  et  celui  du  phosphore, 
î’epl  observations  cl  une  courte  bibliograiihie  complètent  ce  travail.  H.  M. 

NOICA  (D.)  et  LUPULESCO  (I.)  (de  Bucarest).  La  rigidité  musciüaire  latente. 

Biilleiins  cl  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Bucarest,  n»  8,  octobre 
1034,  p.  244-252. 

Le  phénomène  de  la  rigidité  musculaire  latente  est  mis  en  évidence  par  Noïca  par  un 
procédé  qui  a  à  la  base  un  effort,  c’est-à-dire,  le  malade  étant  en  décubitus  dorsal,  on  le 
prie  d’élever  un  membre  inférieur  lentement  pendant  qu’on  lui  mobilise  passivement 
'’articulalion  du  poignet  avec  lenteur  ;  on  constate  ainsi  en  cas  d’hypertonie  un  blocage 
tlas  mouvements  passifs  du  poignet. 

Ce  phénomène  est  le  même  que  le  «  poignet  figé  »  décrit  par  Froment  et  ses  collabo- 

Quant  au  mécanisme,  les  auteurs  pensent  que  c'est  l'effort  qui  fait  apparaître  la  rigidité 
hiusculaire  latente  et  non  pas  l'attitude,  comme  le  pensent  Froment  et  ses  collaborateurs, 
•d’ailleurs,  Noïca  et  Lupulesco  observent  eux-mêmes  que  pour  maintenir  une  altitude  il 
foui  faire  un  effort. 

Noïca  rappelle  qu’il  a  soutenu  autrefois  que  l’hyperlonie  musculaire  des  parkinso¬ 
niens  s’accroît  quand  le  malade  serre  fortement  le  poignet  :  il  y  a  ici  une  analogie  avec 
•as  mouvements  associés  spasmodiques  de  la  contracture  pyramidale.  Et  un  élément 
aommun  les  rapproche,  c’est  Veffort.  J.  Niconiisco. 
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PAUIilAN  (D.).  Recherches  sur  les  myopathies.  Presse  médicale,  n"  102, 

22  décembre  1934,  p.  2067-2071,  11  tig. 

A  la  connaissance  des  myopathies  primitives,  P.  ajoute  le  ré.sultat  de  ses  propres 
recherclies  histo-pathologi(pies  portant  plus  spécialement  sur  la  forme  pseudo-hyper¬ 
trophique. 

Ses  conclusions  sont  les  suivantes  :  le  groupement  des  myofibrilles  en  lames  longitu¬ 
dinales  ou  en  sections  transversales  linéaires,  la  présence  de  noyaux  axiaux,  ainsi  que 
l’existence  d’un  système  spiral  de  myofibrilles,  appartiennent  à  l’origine  embryonnaire 
du  développement  de  la  fibre  musculaire.  La  présence  de  nombreux  caractères  histo¬ 
pathologiques,  d’origine  embryonnaire,  montre  qu’au  point  de  vue  étiologique  les  myo¬ 
pathies  primitives,  en  tant  que  maladies  familiales  et  héréditaires,  ont  leur  origine  dans 
les  modifications  particulières  du  plasma  germinatif  des  éléments  sexuels  et  paraissent 
être  sous  l’influence  de  causes  non  déterminées  encore. 

Dans  la  deuxième  partie  de  cette  étude,  l’auteur  rapporte  une  série  de  tliéories  rela¬ 
tivement  à  l’indépendance  vitale  des  tissus,  qui  s’appliquent  aussi  à  leur  indépendance 
morbide.  La  biotaxie  histologique  définit  la  hiérarchisation  du  développement  des  tis¬ 
sus  ;  les  tissus  dont  les  éléments  sont  les  moins  différenciés,  ou  en  voie  de  différencia¬ 
tion,  sont  plus  sensibles  dans  leur  évolution  à  une  altération  pathologique.  Ce  sont  donc 
de  tous,  les  muscles  striés  qui  présentent  pendant  la  vie  embryonnaire  une  différencia¬ 
tion  moindre,  et,  parmi  eux,  les  muscles  des  membres  atteignent  moins  rapidement 
que  ceux  du  tronc  une  différenciation  élevée.  Ainsi,  d’après  l’ordre  biologique,  on  peut, 
pour  chaque  myopathie,  juger  d’après  les  muscles  atteints  et  atrophiés,  l’époque  à  la¬ 
quelle  ont  dû  se  produire  les  premières  lésions.  Si  la  marche  des  lésions  suit  l’ordre  bio¬ 
toxique  descendant,  ce  sera  la  preuve  d’une  tare  héréditaire  tardivement  acquise  pen¬ 
dant  la  vie  intra-utérine  ;  réciproquement,  l’ordre  d’altération  se  produisant  en  sens 
inverse  prouvera  une  tare  congénitale  d’acquisition  précoce. 

Une  riche  iconographie  illustre  cette  étude.  U.  M. 

PICHETTE  (H.)  et  DESROCHERS  (G.).  Myotonie  atrophique  hérédo-familia^^ 
avec  cataracte  (Maladie  de  Steinert).  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  universitaires  de  Québec,  n“  2,  février  193&,  p.  33-41. 

Utude  clinique  de  la  maladie  de  Steinert  et  observation  d’un  cas  particulièrement 
typique  qui  semble  être  le  premier  observé  au  Canada.  H.  M. 

REESE  (Hans  H.),  BURNS  (E.)  etRICE  (C.  M.).  Traitement  des  myopathies 
primitives  (Treatment  for  tlie  primary  myopathies).  Archives  of  Neurologij  and 
Psychialrij,  vol.  XXXIII,  n»  1,  janvier  1935,  p.  19-29. 

Les  thérapeutiques  endocrines  et  pharmacologiques  se  sont  montrées  inactives  dans 
les  myopathies.  Mais  l’acide  glutaminique  et  la  «  glycine  »  ont  donné  des  résultats  en¬ 
courageants  et  s’annoncent  comme  la  meilleure  médication  actuelle.  D’autre  part,  les 
recherches  cliniques  et  biochimiques  laissent  espérer  une  certaine  efficacité  de  la  médi¬ 
cation  par  les  acides  aminés.  Des  guérisons  n’ont  pas  été  obtenues,  mais  l’amélioration 
du  fonctionnement  musculaire  et  du  métabolisme  de  la  créatine  a  été  constaté. 

11.  M. 

SCHAEFFER  (Henri).  Myasthénie  bulbo-spinale  et  paralysies  oculaires 
périodiques.  Presse  médicale,  n»  18,  2  mars  1935,  p.  351-352. 

S.  rapporte  l’observation  d’une  malade  présentant  une  myasthénie  bulbo-spinale  à 
propos  de  laquelle  il  rai)pelle  les  rapports  de  cette  affection  avec  les  paralysies  oculaires 
périodiques.  ,  H.  M. 
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SEGA  (Achille).  Syndrome  neuro-leucémique.  Sur  un  cas  d’atrophie  muscu¬ 
laire  progressive  type  Arem-Duchenne  associé  à  une  leucémie  lymphoïde 
chronique  (Sindrotni  neuro-leucemiche.  Su  di  un  caso  di  atrotia  muscolare  progressiva 
tipo  Aran-Duchenne  congiunta  a  leuoemia  linfaüca  cronioa).  Archivio  di  Patologia  e 
Clinica  medica,  vol.  XIV,  fasc.  IV,  1934. 

Etude  clinique  et  anatomo-pathologique  d’un  cas  très  particulier  d’atrophie  muscu¬ 
laire  progressive  type  Aran-Duchenne  avec  leucémie  lymphoïde  chronique.  L’examen 
histologique  décela,  outre  les  lésions  propres  à  la  leucémie  lymphoïde  chronique,  une 
série  de  lormations  nodulaires  constituées  par  des  éléments  lymphoïdes,  réparties  sur 
toute  la  hauteur  de  la  moelle,  prédominant  au  niveau  des  cornes  antérieures  et  posté¬ 
rieures  et  dans  la  substance  blanche  avoisinante.  Il  existait  également  une  atrophie 
marquée  des  cornes  antérieures  accompagnée  d’une  dégénérescence  cellulaire. 

Suit  une  dicussion  clinique  basée  sur  ces  données  anatomo-pathologiques  ainsi  qu’un 
exposé  des  rapports  possibles  au  point  de  vue  étiologique  et  pathogénique  entre  les 
deux  affections  constatées.  Bibliographie  jointe.  H.  M. 


NOYAUX  GRIS  CENTRAUX 

BERGOUIGNAN  (M.)  et  VE^IGER  (P.).  Les  réactions  labyrinthiques  chez  le 
chien  après  lésion  d’un  noyau  caudé.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
t.  CXVIII,  n»  15,  1935,  p.  1539-1541. 

Ensemble  de  recherches  ayant  pour  objet  d’établir,  si,  suivant  les  opinions  de  cer¬ 
tains  auteurs,  les  noyaux  gris  centraux  sont  en  relation  fonctionnelle  avec  les  voies  la¬ 
byrinthiques  centrales.  B.  étudiant  alors  la  manière  dont  les  chiens  lésés  d’un  noyau 
caudé  se  comportent  vis-à-vis  des  épreuves  rotatoires,  de  cocaïnisation  des  labyrinthes 
et  de  l’ivresse  cocaïnique  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

Si  l’on  admet  que  l’épreuve  rotatoire  excite  surtout  le  labyrinthe  de  nom  contraire 
à  celui  de  la  rotation  et  que  la  cocaïnisation  d’un  labyrinthe  équivaut  à  sa  destruction 
momentanée,  la  présence  d’une  lésion  d’un  noyau  caudé  empêche  l’apparition  des  mou¬ 
vements  de  manège  dus  soit  à  l’excitation  du  labyrinthe  situé  du  même  côté,  soit  au 
déficit  du  labyrinthe  opposé.  Tout  se  passe  comme  si  la  lésion  d’un  noyau  caudé  facili¬ 
tait  toutes  les  réactions  rotatoires  spontanées  ou  provoquées  dirigées  du  côté  de  ce  noyau 
et  contrariait  les  réactions  de  sens  inverse.  H.  M. 

BOGAERT  (Ludo  van).  Troubles  extrapyramidaux,  anneau  cornéen  et  cirrhose 
pigmentaire  au  cours  de  la  trypanosomiase  africaine.  Acta  Psychiatrica  et 
Neurologica,  vol.  IX,  fasc.  3-4,  1934,  p.  495-509. 

Importante  étude  complémentaire  d’un  cas  d’encéphalite  à  prévalence  striée  ayant 
tait  l’objet  d’un  premier  article  dans  le  Journal  belge  de  Neurologie  et  Psychiatrie  de 
septembre  1933  (P.  Borremans  et  L.  van  Bogaert). 

L’objet  de  ce  travail  est  de  situer  ce  cas  dans  le  cadre  de  la  pathologie  hépato-striée 
®t  de  serrer  de  plus  près  certains  problèmes  qu’il  soulève  au  sujet  des  syndromes  pig- 
”ientaires.  Au  moment  de  la  mort,  le  diagnostic  posé  était  celui  d’une  maladie  extra- 
Pyramidale  non  classée,  se  rapprochant  par  sa  sémiologie  nerveuse,  cutanée  et  viscérale 
'lu  groupe  de  la  dégénérescence  hépato-lenticulaire.  (L’aspect  du  foie  n’avait  cependant 
>■>00  de  wilsonien  et  il  existait  une  splénomégalie  considérable.) 

Néanmoins,  la  coexistence  d’une  akinésie  à  peine  rigide,  d’amimie,  d’anneau  cornéen 
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brun  vert,  de  mélanodermie,  de  bradyphrénie  légère,  d’un  début  d’hépatite  incitaient 
à  rapprocher  un  tel  cas  du  groupe  envisagé. 

Puis,  l’auteur  expose  et  discute  les  raisons  qui  tirent,  après  examen  anatomo-patholo- 
gitpie,  jiorter  le  diagnostic  de  manifestation  nerveuse  d’une  trypanosomiase  africaine 
banale.  .Mais  ultérieurement,  l’examen  des  lésions  cutanées  et  viscérales  apporta  des 
renseignements  d’un  autre  ordre.  Il  existait  en  effet  au  niveau  du  foie  et  de  la  rate  des 
pigments  ([ui  comme  ceux  des  centres  nerveux  avaient  la  réaction  du  fer  ;  les  lésions 
cutanées,  très  particulières,  donnaient  aussi  la  même  réaction,  et  l’infiltration  delà  peau 
était  homologue  à  la  surcharge  spléno-hépaticjue.  Après  l’avoir  discutée,  B.  croit  devoir 
rattacher  à  ce  désordre  métabolique,  la  métachromasie  annulaire  cornéenne,  et  admet 
d’autre  part  que  la  jjigmentation  cutanée,  comparable  à  celle  du  diabète  bronzé,  est 
mixte  et  relève  d’une  sidérodermie  et  d’une  infiltration  mélanique. 

A  la  lumière  des  rares  faits  anatomo-cliniques  du  même  ordre,  B.  envisage  les  rela¬ 
tions  de  la  pigmentation  cutanée  et  des  troubles  hépatiques.  Il  faudrait  admettre  l’exis¬ 
tence  possible  d’une  toxine  susceptible  d’entraîner  une  cirrhose  responsable  à  son  tour 
de.  la  dégénérescence  cérébrale.  C’est  ici  la  trypanosomiase  qui  aurait  réalisé  un  tel 
syndrome  pathologique. 

(Quelques  lignes  de  bibliographie  complètent  cet  article. 

II.  .M. 

CATHALA  (J.)  et  FONT-RÉAULX  (P.  de).  Syndrome  lenticulaire  type  Wilson. 

Discussion  du  rôle  éventuel  de  la  vaccination  fuitityphique.  Bulletins  et  Mé¬ 
moires  (le  la  Société  médicale  des  Jlôpilaux,  n“  11,  1"  avril  11)35,  p.  527. 

Présentation  d’un  malade  âgé  de  30  ans  atteint  d’un  syndrome  lenticulaire  progressif 
objectivement  très  évident,  chez  lequel  n’existent  cei)cndant  aucune  trace  d’anneau 
de  Fleicher,  ni  aucune  atteinte  de  l’appareil  spléno-hépatifiue.  Les  notions  d’antécé¬ 
dents  familiaux  manquent  également. 

Deux  épisodes  sont  à  relever  dans  l’histoire  du  sujet  : 

1“  Une  infection  survenue  à  16  ans,  qualifiée  méningite,  pouvant  avoir  été  une  banale 
atteinte  d’oreillons,  mais  aussi  une  forme  atténuée  d’encéphalite  épidémique  ; 

2»  A  17  ans,  des  accidents  singuliers  (fièvre,  torpeur  complète,  gonflement  œdé¬ 
mateux  et  prurigineux  de  la  face  et  des  mains,  paralysie  globale  des  membres  régres¬ 
sive,  mais  accompagnée  d’une  paralysie  faciale  permanente)  consécutifs  à  une  pre¬ 
mière  injection  de  vaccin  T.  A.  B. 

Les  auteurs  discutent  la  pathogénio  de  cas  comparables  et  tendent  à  admettre  ici 
que  certains  éiéments  cellulaires  du  névraxe,  du  système  lenticulaire  en  particulier,  aient 
pu  être  fragilisés  par  la  réaction  fluxionnaire  violente  d’intolérance  vaccinale,  subis¬ 
sant  ultérieurement  la  lente  désintégration  progressive  qui  caractérise  les  dégénéres¬ 
cences  abiütrophiques.  H.  M. 

DIVRY  (P.).  Sécrétion  ou  dégénérescence  colloïde  au  niveau  de  l’hypothaleuiius. 

Journal  belge  de  Neurologie  el  de  Psgehiatrie,  vol.  XX.XIV,  n»  11,  novendjre  1934, 

p.  649-058. 

D.  rapporte  l’existence  et  discute  de  l’interprétation  de  certaines  formations  obser¬ 
vées  au  niveau  des  noyaux  paraventriculaire  et  supra-optique  chez  des  déments  séniles, 
chez  quelques  paralytiques  généraux  et  dans  un  cas  d’artériosclérose  cérébrale. 

Il  s’agit  dans  les  cas  typiques  d’éléments  sphériques  de  volume  variable,  qui  occupent 
généralement  la  zone  marginale  du  cytoplasme  et  donnent  parfois  l’impression  d’exsu¬ 
der  de  celui-ci.  Parfois  il  n’existe  qu’une  seule  formation  sphérique,  ovoïde  ou  vague- 
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ment  triangulaire  qui  se  moule  alors  sur  l’une  des  extrémités  de  la  cellule  ;  mais  l’auteur 
décrit  d’autres  multiples  aspects  confirmés  par  la  présentation  de  belles  microphoto- 
grajihies. 

Ues  recherches  minutieuses  basées  sur  la  comparaison  de  ces  formations  avec  la 
colloïde  hypojdiysaire  ou  thyroïdienne,  autorisent  à  conclure  à  leur  nature  colloïdale. 

L’auteur  passe  en  revue  les  théories  les  plus  modernes  relatives  à  la  physiologie  et  à 
la  physiopathologie  de  la  région  hypophyso-tubéro-hypothalamique  et  mentionne 
plus  spécialement  les  travaux  de  Scharrer  consacrés  à  l’histologie  comparée  du  noyau 
paraventriculaire  et  supra-optique,  ainsi  que  la  récente  publication  de  Roussy  et  Mosin- 
ger.  Sans  récuser  les  opinions  de  Scharrer  inclinant  vers  la  nature  sécrétoire  de  certains 
groupements  cellulaires  de  l’hypothalamus  l’auteur  considère  que  ces  constatations  ne 
doivent  jias  taire  exclure  la  possibilité  d'un  mécanisme  dégénératif. 

H.  M. 

EUZIÈRE,  vidal  (J.)  et  BERT  (M.  J.).  Hypertonie,  dysarthrie  et  tremblement 
d’action  avec  mouvements  choréo-athétosiques  chez  un  adolescent.  Syndrome 
de  dégénération  strio-pedlidale.  Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  el 
Ijioloijiques  de  Monlpellicr,  faso.  11,  février  1935,  p.  78-83. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  clinique  d’un  jeune  malade  porteur  d’un  syn¬ 
drome  extrapyramidal  complexe  ayant  l’allure  classique  des  syndromes  de  dégénéra¬ 
tion  hépato-stiée,  et  discutent  des  différentes  affections  auxquelles  il  semble  se  rattacher. 

H.  M. 


LEY  (Jacques).  Pseudosclérose  évoluant  depuis  quatre  ans  sans  troubles 
mentaux.  Journal  belge  de  Neurologie  el  de  Psijcliialrie,  v.  XXXIV,  n“  10,  octobre 
1934,  p.  ül(i-620. 

L.  rapporte  l’observation  détaillée  d’un  cas  de  pseudosclérose  où  se  retrouve  l’asso¬ 
ciation  d’une  cirrhose  hépatique  avec  une  dégénérescence  du  striatum. 

La  maladie  a  débuté  chez  une  jeune  fille  de  15  ans  et  évolue  depuis  4  ans.  Elle  pré¬ 
sente  les  caractères  d’une  affection  extrapyramidale,  et  se  caractérise  par  un  tremble¬ 
ment  d’action,  accompagné  de  certains  phénomènes  spasmodiques,  atteignant  l’en¬ 
semble  de  la  musculature.  Ces  signes  associés  à  une  réduction  considérable  du  volume  du 
foie,  à  des  signes  sérologiques  d’insuffisance  hépatique  fonctionnelle  et  à  l’existence 
d’un  anneau  de  pigmentation  au  niveau  du  limbe  scléro-cornéen,  permettent  d’envisa¬ 
ger  l’hypothèse  d’une  dégénérescence  hépato-lenticulaire,  bien  que  les  troubles  psy¬ 
chiques  généralement  constatés  manquent  encore  à  l’heure  actuelle  chez  cette  jeune 
malade.  L’auteur  estime  que  c’est  bien  de  la  pseudosclérose  de  "Westphal  que  ce  cas 
baraît  se  rapprocher  le  plus.  IL  M. 

SJOVALL  (Einar)  et  WALLGREN  (Arvid).  Quelques  aspects  de  la  dégénéres¬ 
cence  hépato-lenticulaire  et  sa  pathogénie  (Some  aspects  of  hepato-lenticular 
degeneration  and  its  pathogenesis).  Acla  Psijchialrica  el  Neurologica,  vol.  IX,  fasc. 
3-4,  1934,  p.  435-404,  9  fig. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  clinique  et  anatomique  d’un  garçon  de  15  ans, 
chez  lequel  une  maladie  de  Wilson  typique  évolua  en  quatre  années. 

Pendant  deux  ans  il  s’était  agi  apparemment  d’une  insuffisance  hépatique  accom¬ 
pagnée  d’anémie  intense  du  type  hémolytique.  Puis  survinrent  les  symptômes  nerveux 
caractéristiques  :  pseudo-sclérose  avec  tremblement  et  anneau  cornéen,  ridigité  extra- 
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pyramidale,  spasmes  de  torsion.  Au  point  de  vue  histologique,  les  altérations  dégéné¬ 
ratives  existaient  dans  la  substance  grise  au  niveau  des  noyaux  de  la  base,  et  dans  les 
première  et  deuxième  circonvolutions  frontales. 

11  faudrait  admettre  qu’une  atteinte  toxique  a  tout  d’abord  lésé  le  foie  et  que  la  subs¬ 
tance  cérébrale  n’a  été  atteinte  que  secondairement  après  disparition,  ou  tout  au  moins 
diminution  importante  de  la  fonction  hépatique  antitoxiqué.  Une  page  de  bibliogra¬ 
phie  est  jointe  à  cette  étude.  H.  M. 

STERLING  (W.).  Dëgénération  pyrainido-pallidale  amyotrophique  (Degeneratio 
pyramido-pallidalis  amyotrophica).  Neurologja  Polska,  t.  XVI-XVII,  mai  1934 


p.  70-83. 


Compte  rendu  de  deux  observations  que  l’auteur  propose  de  classer  sous  la  rubrique; 
dégénération  pyramido-pallidale  amyotrophique. 

La  première  observation  concerne  un  homme  de  59  ans,  chez  lequel  s’est  développée 
depuis  4  mois  une  raideur  généralisée  des  muscles  vertébraux  et  des  extrémités.  La  face 
est  figée,  il  existe  des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  dysarthrie  et  une  paralysie  faciale 
centrale  droite.  On  note  un  certain  degré  de  parésie  des  membres  prédominant  du  côté 
droit  et  une  exagération  du  tonus  musculaire  ;  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  et 
policynétiques.  Les  signes  de  Babinski  et  de  Rossolimo  sont  positifs.  De  plus,  les  muscles 
scapulaires,  des  mains  et  des  jambes  sont  le  siège  de  secousses  fibrillaires.  A  signaler 
encore  l’atrophie  dégénérative  du  mollet  droit,  de  la  rigidité  de  fixation,  le  signe  de  la 
roue  dentée,  de  l’akinésie  spontanée  et  un  certain  degré  d’indifférence  émotionnelle. 

La  deuxième  observation  concerne  une  femme  de  58  ans,  chez  laquelle  se  sont  succes¬ 
sivement  installées  une  parésie  des  muscles  des  mains  et  des  extrémités  inférieures,  de  la 
rigidité  de  la  colonne  vertébrale  et  une  immobilité  de  la  face.  Puis  la  langue,  les  extrémi¬ 
tés  supérieure  et  inférieure  s’atrophient  et  présentent  la  réaction  de  dégénérescence. 
On  note  enfin  des  troubles  trophiques  des  ongles,  des  troubles  du  langage  et  de  la 
déglutition,  le  phénomène  de  contraction  paradoxale  de  Strümpel,  du  pleurer  spasmo¬ 
dique,  de  l’apathie  émotionnelle,  de  la  bradyphrénie  et  une  akinésie  spontanée. 

Toutes  les  manifestations  cliniques  constatées  dans  ces  deux  observations  se  groupent 
en  trois  ordres  de  symptômes  : 

1“  Association  d’akinésie  spontanée  et  d’hypertonie  ; 

2”  Syndrome  pyramidal  ; 

3“  Syndrome  amyotrophique. 

L’auteur  voit  dans  cette  systématisation  un  exemple  de  pathoclyse  des  Vogt. 


H.  M. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Librairie.  -  1935.  Publi.hed  in  France. 


